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EINLEITUNG 
Daß das kindliche Nervensystem an der bazillären Ruhr 
weitgehend beteiligt ist und sein Ergriffensein bei der hohen 
Mortalität dieser Krankheit verheerend mitspielt — ist keine all-
bekannte Tatsache. Man ersieht dies daraus, daß sich unsere Hand-
•und Lehrbüciher meistens nur auf die Darstellung des toxischen 
Syndroms beschränken, während über andere Symptome von 
Seiten des Nervensystems kaum ein Wort fällt. In Pfaundlérs 
und Schlossmanns Handbuch widmet z. B. Vogt bloß wenige 
Zeilen dieser Frage, und es wird nur betont, daß das Exotoxin 
der Dysenteriebazillen — wenn es auch wohl imstande ist das 
N ervénsystem anzugreifen — im Krankheitsgeschehen keine 
,.überragende Rolle" spielt. Darré und Martin stellen im Hand-
buch von Nobécourt und Babonneix fest, daß nervöse Kompli-
kationen nur ausnahmweise vorkommen und im „Trattato" von 
Comba und Jemma kommt nur die Meinung zum Ausdruck, 
daß die toxischen Symptome des Nervensystems konvulsiver 
oder depressiver Natur — über nervöse Störungen anderer Art 
wird nicht gesprochen — offenbar nicht infektiös, sondern 
alimentär bedingt sind (Pacchioni und Rosello). In ihrem Lehr-
buch betonen zwar Holt und Howland, daß die zerebralen Sym-
ptome (Erbrechen, Stupor, Delirien, Krämpfe), wenn sie schon 
im Beginne der Krankheit auftreten, die Diagnose manchmal 
recht erschweren, ohne aber diese Symptome oder überhaupt 
das Verhalten des Nervensystems bei dieser Krankheit näher zu 
besprechen. Dies ist umso verwunderlicher als man im Fach-
schrifttum neben vereinzelten Berichten auch eine ausgezeich-
nete ausführliche klinische Darstellung (die von v. Groerj vor-
findet. Daß dieser Arbeit keine gebührende Beachtung ge-
schenkt wurde, ist vielleicht dem Umstände zuzuschreiben, 
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daß sie in der frühen Nachkriegszeit (1919) veröffentlicht 
wurde. Wie dem auch sei, es steht fest, daß die heutige Vor-
stellung des praktischen Arztes, aber auch die der Mehrzahl 
der Kinderärzte und der Fachmänner für Infektionskrankheiten 
den Tatsachen nicht gerecht wird, ivenn sie die Beteiligung des 
Nervensystems an der kindlichen Ruhr nur im Symptomenbild 
der toxischen Ruhr erblicken. Hat dies für das klinische Bild 
Geltung, so in erhöhtem Maße für die Pathologie, Genese und 
den Mechanismus der schweren nervösen Störungen. In dieser 
Beziehung befinden wir uns noch recht im Dunkel, da eine 
systematische gehirnpathologische Forschung bei der kindli-
chen Dysenterie noch" ganz und gar aussteht. 
Dies waren die Gründe, die uns zur Inangriffnahme des 
vorliegenden Problems veranlaßten. Es sind seither 7 'Jahre 
verstrichen und wir berichten nun in der vorliegenden Arbeit-
über unsere klinischen Beobachtungen, sowie über die Ergeb-
nisse unserer experimentellen Forschungen und gehirnpatholo-
gisohen Studien. Ersteren liegt ein recht großes Krankengut, 
letzteren ein Untersuchungsmaterial von bisher alleinstehender 
Größe augrunde. Wir übergeben unsere Arbeit der Öffentlich-
keit in -der Hoffnung, dadurch zur Erweiterung der Kenritnisse 
über diese in vielen Ländern auch noch heute so verheerende 
Krankheit beigetragen zu haben. 
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ÜBERSICHT ÜBER DAS SCHRIFTTUM 
- Es stellte.sich bald nach der Entdeckung der Ruhrbazillen 
heraus, daß bei empfänglichen Tieren wie Kaninchen und Mäu-
sen nach Einspritzung von lebenden oder abgetöteten Bazillen 
neben anderen Krankheitssymptomen auch nervöse Erscheinun-
gen wie Lähmungen und Krämpfe auftreten. Als es Conradi, 
Neisser und Shiga gelang, bakterienfreie Toxine herzustellen, 
wurde deutlich, daß dieses Toxin eine besondere Affinität zum 
Nervensystem besitzt. Gelegentlich der Prüfung-der vermutli-
chen Einzeltoxine wurde nun in zahlreichen Versuchen das 
Ziel gesteckt, den das Nervensystem angreifenden Teil des 
Ruhrgiftes von dem die Darmläsion und die Allgemein-
symptome auslösenden zru trennen. 
D i e M e h r z a h l d e r F o r s c h e r (Kraus u n d Doerr, P f e i f f e r 
und Ungermaiin), erblicktem im Exotoxin das Nervengift, es 
.wurde aber auch behauptet, daß das auf das Nervensystem 
wirkende Paxtialgift. in der vom Bazillenleib am schwersten zu 
trennenden d. h. in der dem Endotoxin entsprechendein Frak-
tion zu finden sei (Horimi). Die sich über Jahrzehnte hinzie-
hende Debatte kam schließlich zur Entscheidung, als Kolle, 
Schlossberger und Prigge die in verschiedener Weise herge-
stellten Giftfraktionen (Bouillongift, Waschwassergift, Voll-
gift) einer i in immbiologischen Prüfung mit dem Ergebnis 
unterzogen, daß das Ruhrgift aus einem einheitlichen -und zwar 
echten Bakteriotoxin besteht und die verschiedenen Gift Wirkun-
gen nicht auf das Vorhandensein von Partialtoxinen, sondern 
auf die Verschiedenheit in der individuellen Reaktionsfähigkeit 
der Versuchstiere, sowie auf die Dosierung des Giftes zurückzu-
führen sind. 
Wie dem auch sei, darüber sind die Meinungen einig, daß 
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das Ruhrgift tiefgreifende Veränderungen im Nervensystem der 
Versuchstiere hervorzurufen imstande ist. Schon 1903 stellten 
Vaillard und Dopter als erste fest, daß bei Kaninchen, die mit 
lebenden Kulturen infiziert oder mit Toxinen gespritzt wurden 
und Lähmuingserscheinungen darboten, nekrotische Herde in der 
grauen Substanz der Zervikal- und Lumba lianscliweLlu ng des 
Rückenmarkes zu finden sind bei gleichzeitiger Degeneration 
der Ganglienzellen. Dopter spritzte Dysenterietoxin auch unmit-
telbar in die Scheide der großen Nerven und sah nach 7—8 Tagen 
sich eine typische Neuritis entwickeln mit Schwund der Ner-
venfasern und Proliferation des interstitiellen Gewebes. Von 
Doerr wurden Erweichumgsherde, von Güggisberger hauptsäch-
lich diffuse Zellveränderungen (Tigrolyse, körniger Zerfall, Scle-
rosis) gefunden,dabei aber auch zahlreiche Blutungen in den Vor-
derhörnern der grauen Substanz des verlängerten Marks undRük-
•kenmarks. An der Glia und den Hirnhäuten konnte Güggisber-
ger keine Veränderung nachweisen. Die Befunde von Karasawa 
"sind denen.von Vaillard und Dopter ¡ziemlich ähnlich: erweiterte 
;Kapillaren und Blutungen in der grauen, seltener in der weißen 
•Substanz des Rückenmarks, schwere Zellveränderungen, wie 
vakuoläre Degeneration, Homogenisierung, endozelluläre Kanäl-
chenbildung, aber keine kleinzellige Infiltration. Karasawa 
konnte diesen schweren Veränderungen durch Dysenterieserum 
vorbeugen. 
Die erste systematische Untersuchung auf diesem Gebiete 
Verdanken wir Loimor 1918. Er spritzte 55 Kaninchen verschie-
dene Toxinmengen intravenös und sah je nach der verwendeten 
Toxinmenge ganz verschiedene Krankheitsbilder entstehen. 
Während die hyperakute Vergiftung binnen einiger Stunden 
zum Tode führte, riefen kleinere Toxindosen wochenlang wäh-
rende Erkrankungen hervor, die manchmal auch in Genesung 
tibergingeü. Neurologisch wurden Lähmungen der Glieder, be-
sonders der Vorderpfoten, manchmal auch schlaffe Lähmungen 
der Halsmuskulatur festgestellt. Die individuelle Verschieden-
heit der Versuchstiere kam besonders bei mittelgroßen Gift-
roengen deutlich zur Geltung. Die pathologisch-anatomische 
"Untersuchung des Zentralnervensystems ergab dem klinischen 
Bilde entsprechend 2 Typen. 
Beim ersten Typ (hyperakute Vergiftung) fanden sich in 
der grauen Substanz nekrotische Herde mit Zerfall, öder Ver-
flüssigung der Ganglienzellen und schwerer Schädigung der 
.Gliazellen. In »den Zellen wurden metachromatische, kolloidartige 
Körnchen („Fettvorstufe") festgestellt. Es fehlte der mangelnden 
Reaktionskraft des gelähmten Gliagewebes ziufolge jede Tendenz 
zur Abräumung der Zerfallsprodukte. Neben den nekrotischen 
Herden zeigten sich degenerative Erscheinungen diffuser Art, 
weiter Hyperämie und Blutungen, wogegen. Infiltration und 
Exsudation nur ganz .geringgradig waren. Das Bezeichnende für 
den Ihyperakuten Typ ist demnach die Nekrose und die man-
gelnde Beaktionskraft des degenerierten Gliagewebes, nach 
Lotmars B e z e i c h n u n g : die nekrotisch-degenerativen Verände-
rungen. •. • 
Beim zweiten Typ (bei der Vergiftung leichtercn Grades) 
konnten ebenfalls herdförmige und diffuse Schädigungen der 
. Ganglienzellen festgestellt werden, doch waren die Veränderun-
gen geringer als beim Typ. I, und es kam oft zur Mobilisierung 
von mit Zerfallsprodukten der Ganglienzellen beladenen Glia-
zellen, den" sog. Fettkörnchenzellen, und später, 8—10 Tagen nach 
der Injektion, auch von angiogenen Fibroblasten. Es bestanden 
-weiter Gefäßveränderungen und zwar anfangs Anhäufungen 
von gekörnten Gliazellen um die Gefäße herum, wie bei der Polio-
myelitis, im weiteren Verlaufe der Vergiftung Lymphocyten 
und Plasmazellen. Auch Blutungen wurden oft angetroffen. 
Bei diesem Typ steht demnach neben einer geringgradigeren 
Veränderung der Ganglienzellen die Reaktion des Gliagewebes 
i m V o r d e r g r ü n d e , m i t d e n W o r t e n Lotmars: „die produktiv-
entzündlichen Vorgänge". Der Unterschied zwischen den zwei 
Typen ist grundlegend, so daß Typ II nicht als Ausgang des 
I. Types aufgefaßt werden kann, da vom Beginn an die produk-
tiven Vorgänge dominieren, wogegen Typ I bis zum Verenden 
des Tieres durch Glialähmung charakterisiert ist. In welcher 
Form sich die Giftwirkung offenbart, hängt von der verwende-
ten Dosis und der individuellen Empfänglichkeit der Tiere ab. 
Seit der ausführlichen Untersuchung Lotmars wurde die 
Frage der experimentellen Dysenterie V e r g i f t u n g neuerdings 
v o n Tupa 1925 u n d Katayama 1931 i n A n g r i f f g e n o m m e n . Tupa 
fand bei seinen durch intravenöse Toxinverabreichung vergif-
teten Kaninchen hauptsächlich in der grauen Substanz des Rük-
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delte es sich um eine bei akuter Miliartuberkulose auftretende 
herdförmige Erkrankung der Aderhaut. 
Cohnheim hat 1867 als erster das klinische und histolo-
gische Bild der Miliartuberkulose der Aderhaut mit größter 
Gründlichkeit beschrieben. Auf Grund seiner Forschungen 
betonte er das häufige Vorkommen der Aderhauttuberkulose 
bei allgemeiner Miliartuberkulose. Auch der Beginn der ätio-
logischen Forschungen fällt in diese Zeit: 1867 veröffentlichte 
Langhans, 1868 Vttlemhü die Ergebnisse von Tier impfungen, mi t 
denen sie die Infektionswege der Tuberkelbazillen zu erfor-
schen trachteten. 
In der darauffolgenden Zeit finden sich, zahlreich«? 
Veröffentlichungen, die sich mehr oder weniger eingehend mit 
der Frage der Miliartuberkulose der Aderhaut beschäftigen. 
Auf deren Aufzählung will ich verzichten und nur die durch 
Gründlichkeit und Genauigkeit hervorragende, im Jah r 1868 
erschienene Abhandlung von Graefe und Leber erwähnen: 
Graefe hat das ophthalmologische, Leber das histologische Bild 
beschrieben. 
Noch spärlicher waren zu Beginn die Arbeiten über die 
chronischen tuberkulösen Uveitiden, was zum größten Teil 
mit den damals noch ungeklärten Begriffen und Ansichten 
über die Tuberkulose zusammenhängen dürfte. Neben der stets 
zunehmenden Zahl der Mitteilungen über Aderhauttuberkulose 
erschien 1870 endlich die erste Beschreibung eines Falles von 
Iritis tuberculosa submiliaris. Auch in diesem, von Gradenigo 
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beobachtetem und mitgeteilten Falle handelte es sich um eine 
bei akuter Miliartuberkulose auftretende Miterkrankmig. 1873 
beschrieb Perls den ersten Fall von Iridocyclitis tuberculosa. 
Langwierige Beobachtungen und Erfahrungen führten 
endlich auch zur Klärung des unklaren ätiologischen Begriffes 
des „Granuloma iridis"". Manfredi hat in seiner 1S75 erschiene-
nen Arbeit als erster die Ansicht entwickelt, daß ein großer 
Teil dqr unter dem Namen Granuloma iridis mitgeteilten Fälle 
tuberkulösen Ursprungs sei. 1879 ihiat Haab diesen Ausdruck 
endgültig ausgemerzt, indem er nachwies, daß die als 
Granuloma iridis bekannten Veränderungen immer tuberkulös 
sind. Ihm verdanken wir auch die erste Gruppierung der Iris-
tuberkulose. Er kannte damals nur die folgenden beiden 
n. 
Typen: 1. dié mit Bildung eines kleineu Tuberkels und Präzi-
pitats einhergehende Iritis bezw. Iridozyklitis, 2. die häufigere,, 
zur massigen geschwulstartigen Wucherung führende Form. 
Haab erwähnt, daß die in die erste Gruppe gehörenden Formen, 
heilbar seien. 
Michel war der erste Forscher, der in den 30-er Jahren des-
vergangenen Jahrhunderts auf die jahrelang dauernden, rezi-
divierenden, mit hochgradiger Verschlechterung des Sehver-
mögens einhergehenden serösen Uveitiden aufmerksam ge-
macht hat, die zwar ebenfalls durch Tuberkelbazillen bedingt 
sind, jedoch nicht zur Bildung von Tuberkeln führen. Auch, er 
behauptete, daß an der Pathogenese der Uvealerkrankun 
gen die Tuberkulose in überwiegendem Maße beteiligt sei 
und kein Parallelismus zwischen der Schwere der Uveatuber-
kulose und der zur gleichen Zeit im Organismus nachweisbaren 
sonstigen tuberkulösen Veränderungen bestehe. 
In neuerer Zeit führten Hippel, Stark und • Schieck 
sehr gründliche Untersuchungen aus. Hippel hat auf dem 
Gebiete der klinischen Beobachtung und der histologischen 
Untersuchungen, Stock und Schieck mit Tie versuchen auf dem 
Forschungsgebiet der Augentuberkulose große und bedeutende 
Arbeit geleistet. . 
II. Der humane und bovine Stamm als Krank-
heitserreger. Die Entstehungsweise der Infektion. 
An der Erzeugung der Uvealtuberkulose ist — ebenso wie 
bei den sonstigen Manifestationen der Tuberkulose — der Typus-
humánus und Typus bovinus beteiligt. Während hinsichtlich, 
der Entstehung der allgemeinen Tuberkulose die beiden Arten, 
des Bazillus Gegenstand gründlicher klinischer und bakterio-
logischer Untersuchungen waren, stehen, was die Erkrankun-
gen des Auges anlangt, keine solchen 'Beobachtungen zur Ver-
fügung. 
Genaue statistisch© Untersuchungen haben gezeigt, daß 
im Kindesalter die durch den bovinen Typus hervorgerufen© 
Infektion bedeutend häufiger ist. Daraus lassen sich gewisse 
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. Karezag hat bei mitelschweren und schweren Ruhrkranken 
oft „Striatum"-Symptome1 beobachten können: ausgesprochene 
Rigidität der oberen Gliedmaßen, maskenartiges Gesicht,, kata-
tonische Haltung, seltenen Lidschlag. 
In der letzten Zeit erschien ein Bericht von Alexander aus 
dem Pekinger Krankenhaus. Er fand einen, relativ kleinen 
Bruchteil nervöser Komplikationen: Symptome von Verwir-
rung, motorischer Unruhe, Sopor, Ohrensausen, Verlust, der 
Sehnenreflexe. Oft hat das klinische Bild große. Ähnlichkeit mit 
epidemischer Encephalitis" bzw. Myelitis. . 
In einer unlängst erschienenen Arbeit berichten Slonims-
kaya, Khominski .und Rusinova, d a ß K o m p l i k a t i o n e n se i tens 
des Nervensystems auch gelegentlich der Ruhrepidemien :in 
Rußland oft auftreten. Sie beziehen sich hauptsächlich auf das 
peripherische Nervensystem, es sind aber ab und zu auch zen-
trale Symptome, sowie — und zwar sehr häufig — Störungen 
dér vegetativen • Innervation und neurotrophische Veränderun-
gen der Haut festzustellen. 
• .. . In betreff : der psychischen Störungen ist Stertz der Mei-
nung, daß.sub finem vitae unter der Einwirkung der allgemei-
nen Erschöpfung- zwar ämentielle und korsakowartige Krank-
heitsbilder auftreten können, im allgemeinen jedoch psychische 
Störungén hur seltén vorkommen. Steiner sah: nach einer 
schweren Erkrankung das Zustandsbild einer schweren körper-
lichen Erschöpfung mit psychischer Depression. 
Zusammenfassend läßt sich also sagen, daß die Beteiligung 
des Nervensystems bei der Ruhr der Erwachsenen im Gegensatz 
zu der älteren Auffassung gar nicht so selten ist. 
Auch die Vorstellung der Kinderärzte hat im Laufe der 
Zeit eine wesentliche Veränderung erlitten. Die<>Ansioht der al-
ten Pädiatrie, die Ruhr sei eine nur lokale Erkrankung, hat 
sich bald:dahin.verschoben, daß in schweren Fällen auch eine 
Allgemeinvergiftung entstehen kann. In seiner ausgezeichneten 
Monographie weist Göppert 1917 auf Grund der Arbeiten von 
Usener und Péiper auf die vaguserregende Eigenschaf t des 
Ruhrgiftes hin und betont, daß sich dieses Gift im Kindesálter 
schwerer auswirkt. Im übrigen beschränkt er sich aber nur auf 
1 r icht iger Pal l idumsyndl 'om 
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die Feststellung,, daß im klinischen Bilde Benommenheit und 
vorübergehende Krämpfe vorherrschen. Von anatomischen 
(nicht einmal makroskopischen) Befunden des Nervensystems 
wird in den Sektionsprotokollen nichts erwähnt. Und doch stand 
das eindrucksvolle Bild der toxischen Ruhr in der klassischen 
P r ä g u n g von Jehle, Blühdorn und Göppert in diesem Zei tpunkt 
seihon klar vor uns, und es wird in diesen Jahren schon immer 
mehr...von „Gehimsymptomen", „gewissen .zerebralen :Erschei--
n u n g e n " b e r i c h t e t (Flusser, Mayerhof er u n d v. Reuss, Rotzen). 
Der erste, der die entscheidende Mitbeteiligung des Ner-
vensystems in der kindlichen - Ruhr erkannte', war • wohl von 
Groer. In seiner ausführlichen Arbeit über den während vieler 
Infektionskrankheiten zu beobachtenden .meningokortikalen 
Symptomenkomplex (von ihm Meningoencephalismus genannt) 
betont -v.- Groer, daß die Ruhr in den letzten Kriegs jähren 
in Wien :oft zerebrale Verlaufsformeri annahm. Er gibt 
eine ausführliche Schilderung des Krankheitsbildes. Die 
nervösen Erscheinungen können nach ihm schön im initi-
alen Stadium der Krankheit auftreten, manchmal allmählich, 
manchmal aber stürmisch, ja mit solcher Hef tigkeit, daß sie zum 
Tode führen; bevor die bezeichnenden Symptome der Grund-
krankheit-in Erscheinung treten und die Diagnose sichern. Ein 
andermal bekommen wir sie im Höhepunkt der Krankheit zu 
Gesicht, oder erst gelegentlich einer Rezidive. Die Störungen des 
Bewußtseins und der vegetativen Funktionen, das Verhalten 
der Reflexe, die meningealen und Herdsymptome werden tref-
fend geschildert. Die Schädigung des Zentralnervensystems 
dürfte seiner Meinung nach keine dauernde sein,-so daß die 
Prognose der Krankheit, soweit sie das Nervensystem betreffe, 
eine günstige sei, doch gelte schließlich und endlich das Auf-
treten solcher Symptome als ernstes Zeichen, da sie fü r die 
Schwere des Grundleidens sprächen: der Meningoencephälis--
müs sei der Ausdruck des besonders schweren Verlaufes einer 
Infektionskrankheit. - " 
Seit Groers Mitteilung sind ausführliche Arbeiten, die 
sich auf Beobachtungen an einem größeren Krankengut stützen 
könnten, im pädiatrischen Schrifttum unseres Wissens nicht 
erschienen, wohl aber Veröffentlichungen, die sich auf verein-' 
zelte Fälle beziehen. Besonders in der allerletzten Zeit häufen 
14 
sieb die Mitteilungen als Zeichen dafür, daß das Interesse der 
Kinderärzte für diese wichtige Frage im Wachsen begriffen ist. 
•Tanaka liebt hervor, daß die kindliche Kühr und die Ekiri1 un-
ter den Infektionskrankheiten diejenigen sind, die am häufig-
sten durch Encephalitis kompliziert werden und deren über-
stürzt verlaufende Formen stets Gehirnsymptome aufweisen. 
Die Zeit zwischen Beginn der Grundkrankheit und Auftreten 
der Encephalitis sei sehr kurz, manchmal nur 2—3 Tage. Clausen 
berichtet über 2 Geschwister,, die im Anschluß an eine Flexner-
Erkrankung ihr Sprach vermögen verloren und Peroneus-, sowie 
Radialislähmung bekamen. Die ernster Erkrankte ^¡ar- 10 
Wochen lang sprechunfähig und zeigte während der Rekon-
valeszenz eine ausgesprochene Ataxie; Beide genasen schließ-
lich restlos. 
Von Hässler wurde bei einem 5 jährigen Mädchen Parese 
der Extremitäten und des Facialis mit Hyperästhesie 
beobachtet. Der Fall wird als „toxische Encephalose" aufgefaßt. 
Gelegentlich einer Epidemie in Jersey City (N.Y.) fanden Felsen,, 
Rundlett, Sullivan und Gorenberg o f t m e n i n g e a l e S y m p t o m e , 
Krämpfe, Fußklonus und Babinski-Zeichen. 
Daß das Ruhrgift tatsächlich einen Angriffspunkt im Ner-
vensystem besitzt und daß letzteres, wenn auch in verschiedenem 
Grade, schließlich in allen Fällen der Ruhr mitbeteiligt ist, 
beweisen die Untersuchungen Komedas. Er fand, daß die elek-
trische Nervenerregbarkeit bereits in den ersten Tagen dar 
Krankheit abnimmt, die niedrigsten Werte werden am 4.-7. 
Krankheitstage erreicht. Der Grad der Erniedrigung/hängt von 
der Schwere bzw. der Form der Krankhoit ab: während bei den 
lokalen Formen die Erniedrigung nur unbedeutend ist, zeigen 
die toxischen Falle eine ausgesprochene, die „zerebralen For-
men" eine noch größere Erniedrigung. Loeschke macht die 
Krankengeschichte eines '5 jährigen Kindes bekannt, bei dem 
die schwere: Ruhrerkrankung,;von tiefer Benommenheit, Kräm-
pfen, unstillbarem Erbrechen und „als außergewöhnliches und 
bisher nicht "beschriebenes Vorkommnis" von primärer Atem-
. 1 E ine der R u h r ähnliche E rk rankung , die hauptsächl ich Kin-
der über das 1. Lebens jahr ang re i f t und Bewußtseinsstörungen, 
sowie K r ä m p f e verursacht . Sie soll- nach Kobayaski durch -den 
Ohara-Mita-Bazil lus - (angeblich identisch mi t B. dysent. E) her-
vorgerufen werden. 
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läInnung begleitet war. Auf Grund seiner sorgfältigen 
Beobachtung betont Loeschke, daß unter der Einwirkung, des. 
Ruhrgiftes. bei ,' Kindern nicht das periphere Nervensystem 
erkrankt wie bei den Erwachsenen, sondern die nervösen 
Zentren. Cosaek hat keine Symptome am Nervensystem der 
Säuglinge gesehen, wohl aber bei Kleinkindern:, in 5 Fällen.war 
das Krankheitsbild der_ toxischen Ruhr mit Vasomotorenkollaps 
und neurologischen Erscheinungen wie unregelmäßiger At-
mung, fehlenden Kniereflexen, Nystagmus, Krämpfen und me-
ningealen Symptomen vergesellschaftet. Goldina in Rußland 
beobachtete ebenfalls, daß eine Beteiligung des Zentralnerven-
systems meistens bei Kleinkindern vorkommt, 
c Über das Wesen1 der am Menschen auftretenden neuralo-
gischen Erscheinungen gehen die Meinungen noch sehr ausein-
ander, Der . Grund dürfte wohl darin liegen, daß die . Zahl der 
am Menschen bisher angestellten gehirnhistologischen Unter-
suchungen —! wie dies voii Weimann in seiner Übersichtsdar-
stellung über Dysenterie in Bumkes Handbuch besonders betont 
wird — noch recht , gering ist, Wir wollen diese Befunde kurz 
zusammenfassen und zwar zuerst jene, die an Erwachsenen 
ermittelt wurden. . 
Weimann äußert sich bloß dahin, daß die im Zentralner-
vensystem nachweisbaren Veränderungen von -den Befunden 
der Tierversuche wesentlich abweichen,.besonders weil,sie.nicht 
so schwer sind. In 11 Fällen von Shiga-Kruse- bzw. Flexnex-
Strong-Infektion fand Oesterlin schweres , Gehirnödem; mit 
Lepto.meningitis; in einem Falle war auch eine G.liawucherung 
in der Purkin je-Zellenschicht des Kleinhirns nachzuweisen mit 
Neuronophagie der PurMnje-Zellen. Buttenwieser fand bei der 
Sektion seines obenerwähnten Falles neben schweren . Verän-
derungen im,Dar,mtrakt äiberall im Gehirn zerstreut herdförmige 
Blutungen um die Gefäße herum, teilweise in Forin von typi-
schen R i n g b l u t u n g e n . Slonimskaya, Khominski- u n d Rusinova 
konnten be i 8 von 10 untersuchten Fällen nur einen gerin-
gen Grad von Veränderungen des Zentralnervensystems nach-
weisen. 
Soweit die Befunde an Erwachsenen. Über die toxische 
Ruhr der Säuglinge und Kleinkinder • liegen systematische Un-
tersuchungen überhaupt nicht vor, Von älteren Untersuchern; 
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deren Hauff einige anführt, wird oft über exsudative Prozesse 
am. Gehirn und seinen Häuten, sowie über akuten Hydrocepha-
lus gesprochen.-Diese Befunde werden jedoch von den moder-
nen Pathologen als falsch gedeutete „ödematöse -Veränderun-
gen" aufgefaßt. (Vogt). Groer hebt hervor, daß der Liquordruck 
beim typischen MeningoencephaJismus meistens gesteigert. ist, 
man findet bei der Sektion „höchstens und am häufigsten 
Hyperämie und geringgradiges ödem des Gehirns und seiner 
Häute, ab und zu auch das nicht, ja sogar gänzlich entgegen-
gesetztes Verhalten, nämlich Anämie". Einmal sah er ausge-
sprochene Hyperämie mit Blutungen in den Sehnerven, dies 
war aber ein überstürzter Fall mit Zeichen der allgemeinen 
Blutungsbereitschaft. Des weiteren wird von v. Groer zugege-
ben, daß es, wenn auch oft Fälle mit gänzlich negativem Befund 
vorkommen, auf der anderen Seite auch solche Fälle gibt, die 
typische flohstiehartige Blutungen, d. h. einen an die echte' 
Encephalitis erinnernden Befund darbieten. Übrigens dürfte — 
seiner Meinung nach — den pathologischen Befunden keine 
große Bedeutung . beigemessen werden, da sie in keinem Ver-
hältnisse zu der klinischen Entwicklung des Meningoencephalis-
mus stehen und somit nicht als primäre Ursache der klinischen 
Erscheinungen angesehen werden können. Diese Auffassung hat 
sich auch in den letzten Jahren nicht wesentlich geändert: 
Hainiss spricht von Gehirnödem, von einer krankhaften Was-
ser umlagerung ins Gehirn und seine Häute, und auch Loesehke 
findet in seinem obenerwähnten Fall starkes Gehirnödem, das 
zu einer Abplattung der Gehirnwindungen geführt hatte. Nur 
Suzuki berichtet in einer uns leider nur als Referat -zugängli-
chen Arbeit, daß in den Gehirnen von Kindern, die an schwerer 
Dysenterie und Ekiri unter Gehirnsymptomen verstorben sind, 
„Meningitis exsudativa cerebrospinalis und Encephalomyelitis 
parenehymatosa" z.u finden sind. 
Über die. Genese der Veränderungen, die sich im Nerven-
system des ruhrkranken Menschen abspielen, sind bisher nur 
Vermutungen gehegt worden. Es kommen mehrere Möglichkei-
ten in Betracht. Für eine spezifische Toxinwirkung sprechen 
vor allem die Tierversuche. Bereits Schittenhelm betont die 
Affinität des Ruhrgiftes zum Nervensystem, die durch die 
Häufigkeit" der aus der Erwachsenenpathologie wohl bekannten 
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Neuritiden und vegetativen Störungen.. auch als bewiesen er-
scheint. Bezüglich der Einzelheiten erfuhr unsere Auffassung 
im Laufe der Zeit manche Wandlungen. Zuerst galt die 
Meinung, daß die schweren, nervös gefärbten Formen der 
Krankheit immer durch Shiga-Kruse-Stämme verursacht wer-
den („echte Ruhr"),- während die atoxischen Stämme nur leichte 
Erkrankungen hervorrufen („Pseudoruhr"). Es wurde ausdrück-
lich betont,.daß die Eigenschaft,, das Nervensystem angreifen 
zu können, nur den Shiga-Kruse-Bazillen zukommt (Stertz, de 
Assis) und zwar soweit, daß. allein, die Tatsache, daß im Laufe 
einer scheinbar durch Flexner- oder Strong-Baziillen bedingten 
Erkrankung nervöse Erscheinungen auftreten, die Annahme 
als berechtigt erscheinen läßt, -daß eine Misehinfektion mit 
Shiga-Bazillen vorliegt (Stertz). Diese Auffassung hat sich nun 
in der neuesten Zeit wesentlich geändert und zwar von Seiten 
der Klinik ebenso wie von Seiten der Pathologie. Einerseits, 
wurde die seinerzeit so scharfe Grenze zwischen echter und 
Pseudoruhr immer verschwommener und ¡zwar hauptsächlich 
auf Grund der Erfahrungen der Pädiatrie, die keinen Zweifel 
bestehen ließen, daß atoxische Stämme bei Säuglingen sehr oft 
schwere nervöse Störungen verursachen können, andererseits -
seitdem es, Thjotta und Sundt gelang an Kaninchen mit Kruse-
Somne-Stäramen Lähmungen zu erzielen — geben auch die Bak-
teriologen zu, daß man eine Giftigkeit mäßigen Grades, ja 
manchmal seihst die Fähigkeit lösliches Toxin zu produzieren 
auch den „atoxischen" Stämmen. nicht absprechen kann 
(Oesterlin). 
Die bakteriotoxische Genese der nervösen Störungen der 
Ruhr ist demnach klinisch wie pathologisch gut fundiert, so 
daß es verständlich ist, daß sie noch den größten Anklang >ge: 
funden hat. 
Es wird des weiteren die Möglichkeit erwogen, daß es sich 
vielleicht nicht um spezifische Toxine handelt, sondern um im 
Organismus entstandene giftige Substanzen. Schon 1915 wurde 
von Müller-Deham betont, daß während der Ruhr, in ähnlicher 
Weise wie bei manchen anderen ebenfalls mit Darmläsiön ein-
hergehenden Krankheiten, für den Organismus schädliche-Sub-
stanzen aus dem Darm zur Resorption gelangen und das Ner-
vensystem angreifen. : Im gleichen Sinne nimmt v.: Groef Stel: 
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lung, wenn er. von Gewebszerfalltoxikose spricht, sowie auch 
Vogt, indem er betont, daß die Störung des Bewußtseins und 
die Krämpfe in ganz ähnlicher. Weise wie bei der Ruhr auch 
bei anderen •Dai-merkrankungen auftreten können. Daraus, daß 
die Ruhrneuritis gewöhnlich erst dann aufzutreten pflegt, wenn 
die Grundkranikheit schon geheilt oder in Heilung begriffen ist, 
kommt auch Bittorf zur Folgerung, daß es sich, nicht so sehr 
um echte Toxinwirkung handeln dürfte, sondern um eine „se-
kundäre toxisch-entzündliche Nervenentzündung", welche durch 
die vom ulzerierten Darm aus resorbierten giftigen Substanzen 
hervorgerufen wird. 
Eine weitere Möglichkeit wäre nun, daß den Symptomen 
auf: Seiten, des Nervensystems — und zwar in erster Reihe den-
jenigen, die das klinische Bild der toxischen Ruhr kennzeichnen 
— eine echte virusbedingte Entzündung zugrundeliegt, d. h. eine 
parainfektiöse .Encephalitis. Diese Möglichkeit wird schon von 
v. Groer erwogen, wenn er glaubt, auf Grund seiner Beobachtun-
gen zugeben zu müssen, daß es fließende Übergänge zwischen 
„Meningoencephalismus" und eehter Encephalitis gibt. 
Neben diesen Entstehungsursachen, die zweifellos in erster 
Reihe in Betracht kommen, müssen jedoch auch noch weitere 
berücksichtigt werden. Es sind dies — wie Alexander und Wu 
richtig erinnern — die Unter- bzw. Fehlernährung, besonders 
Vitaminmangel, die Ödembildung und Dehydratation, die alle 
im Zustandekommen der Geiliirnverähderungen und der ner-
vösen Symptome mitwirken können. 
Die Häufigkeit der nervösen Störungen während der kind-
lichen Ruhr scheint — wenn die dürftigen Angaben des Schrift-
tums einen Vergleich überhaupt zulassen — je nach Ort und 
Epidemie" recht verschieden zu sein. Groer fand unter 50 ruhr-
kranken Kindern bei 28 (=56%) meningokortikale Symptome. 
Bei 6 davon waren die Symptome mittelschwer, bei 6 anderen 
derart leicht, daß sie ohne darauf gerichtete .besondere Auf-
merksamkeit nicht als solche zu erkennen gewesen wären, bei 
16 beiherrschten die Gehirnsymptome das Krankheitsbild voll-
kommen.'Wenn wir nur die letztgenannten Fälle" in Betracht 
ziehen, so ergibt'sich noch immer eine "Häufigkeit von 32%." 
V. Groer glaubt diesen hohen Prozentsatz auf die Kriegsver-
hältnisse zurückführen zu müssen, ~ und ist der Meinung, daß 
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unter normalen Verhältnissen mit geringeren Zahlen zu rechnen 
sein wird. Im Vergleich zu Groers Angaben finden Alexander 
und Wu in Peking nur bei einem Bruchteil ihrer Fälle nervöse 
Störungen: unter 388 Fällen bazillärer Dysenterie nur 11, und 
auch diese zeigten die Symptome teilweise erst kurz vor dem 
Tode. Das würde einem Hundertsatz von 2.83 entsprechen. Aus 
Japan berichtet dagegen. Tanaka über eine Häufigkeit von 
26.5%, wobei allerdings nicht festzustellen ist, wie weit darin 
Amöbendysenterie und Ekiri beteiligt sind. 
Nachtrag bei der Korrektur. Die soeben erschienene Arbei t 
von Pintér aus der Univers i tä tsk inderkl in ik Pécs (Orvosképzés, 
1939, Sonderheft) konnte nicht mehr berücksichtigt werden. 
20 
E i g e n e B e o b a c h t u n g e n 
I. KLINIK UND PATHOGENESE 
Statistisches 
Es wurden an der Universitätskinderklinik zu Szeged von 
1. Januar 1933 bis 31. Dezember 1938 insgesamt 915 Ruhr-
kranke behandelt. Wir teilen sie in 4 Gruppen. In der ersten 
sind diejenigen Fälle, die nur lokale Symptome darboten, in der 
zweiten solche, bei denen schon Fieber, also ein Allgemein-
symptom nachzuweisen war, in die 3. Gruppe werden alle jene 
Kränke eingereiht, bei denen man durch sorgfältige und fort-
laufende Beobachtung irgendwelche Störungen des Zentralner-
vensystems entdecken konnte. An den Kranken der 4. Gruppe 
war die Ruhr mit verschiedenen schweren Erkrankungen (Pneu-
monie mit Rippenfell- oder Herzbeutelentzündung, eitriger Nie-
renentzündung, Peritonitis, meistens aber Sepsis) vergesellschaf-
tet. Auch sie boten oft nervöse Symptome dar. Da aber die 
schweren komplizierenden Miterkrankungen ebenso Schuld an 
der Störung des Nervensystems gewesen sein dürften, wie die 
Ruhr selbsit, so'haben wir diese Fälle aus dem Kreis unserer 
näheren Betrachtung ausgeschaltet. Betonen möchten wir aber 
gleich, daß auch die Mehrzahl der Fälle der 3. Gruppe nicht 
vollkommen frei von Komplikationen war: Mittelohr- und Bla-
senentzündung wurden vereinzelt, Pneumonie sehr oft auch liier 
gefunden. Diese Komplikationen waren jedoch solcher Natur oder 
solchen Grades, bzw. das zeitliche Verhältnis ihres Auftretens 
zum Erscheinen der nervösen Symptome war derart, daß es uns 
als gezwungen bzw. überhaupt nicht angängig erschien, die ner-
vösen Erscheinungen mit ihnen anstatt mit der schweren Dysen-
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terie erklären zu wollen. Besonders hat dies für die komplizie-
renden Pneumonien Geltung, die in der Mehrzahl der dieser 
Gruppe angehörenden Fälle entweder terminal waren oder aber 
erst dann in Erscheinung traten, wenn die nervösen Störungen 
schon lange bestanden. 
Die Verteilung unserer Fälle in den 4 Gruppen ist nun 
folgende: 
Loka le D y s e n t e r i e 
F i e b e r h a f t e Dysen t e r i e 
R u h r m i t Be t e i l i gung des Ne rvensys t ems 
(„nervös g e p r ä g t e Ruhr" ) 
R u h r m i t schweren K o m p l i k a t i o n e n 
(hauptsächl ich sept ische Ruhr ) 
Die Häufigkeit der nervösen Symptome beträgt demnach 
15.62%. Zum Nachweis dessen, inwieweit während der Ruhr 
die Neigung zur Beteiligung des Nervensystems durch das 
Tab. 1. 







1 Mon. 8 4 (30.8 o/o) 2 13 
2 „ 14 8 9 (26.5%) 3 34 
3 „ 15 8 6 (17.1 %) 6 35 
4 „ 20 3 10 (28.6%) 2 35 
5 „ 22 5 12 (28.6%) 3 42 
6 .„ 29 11 8 (16.0%) 2 50 
' 7 » 23 10 4 (10.5%) 1 38 
8 „ 21 13 13 (26.0%) 3 50 
9 „ 22 6 6 (16.7%) 2 36 
10 „ 23 " 12 7 (15.5%) 3 45 
11 » 23 11 5 (12.8%) — 39 
1 Jahr 126 42 22 (l'l.0o/o) 10 200 
2 Jahre 87 29 18 (13.3 o/o) 1 135 
3 , 28 14 . 11 (19.3 0/0) 4 57 
4 „ 14 5 4 (16.6 o/ol 1 24 
5 „ . 15 6 2 (8.70/0) — 23 
6 „ 9 2 — — 1 12~ 
7 „ 10. 1 1 (8.30/0) — 12 
8 „ 3-- 2 1 (16.7 0/0) — 6 
9 „ 6 — — • — — • 6 
10 „ 11 : 2 — — 1 14 
11 „ 3 2 — — 5 
12 „ 1 1 — — — 2 
.13 „ 1 1 — — — 2 






Älter beeinflußt wird, wurden unsere Fälle innerhalb; der 4 
Gruppen" auch nach dein Alter besonders geordnet. Die Tab. 1 
zeigt uns vor allem, daß der Höhepunkt der Morbidität — in Über-
einstimmung mit der allgemeinen Erfahrung — auch in unse-
rem Krankengut auf das Alter von 12—24 Monaten fällt: mehr 
als ein Drittel unserer Gesamtfälle gehört dieser Altersgruppe 
an. Die Anfälligkeit des Nervensystems scheint demgegenüber 
. Tab. 2. 
Alter Zahl der Fälle Gestorben ' 
1 Mon. 4 4 
2 „ 9 6 
3 . 6 4 
4 , 10 9 
5 „ - 12 8 - -
6 „ 8 6 
7 , 4 2 
8 , 13 6 
9 „ 6 3 
10 , 7 4 
11 . 5 2 
• 1-Jahr 22 19 -
2 Jahre 18 " 10 
3 „ 11 6 
4 „ 4 4 
' 5 „ 2 1 
7 „ 1 — 
8 . • . 1 1 
Zusammen 143 95 
in den ersten 9 Lebensmonaten am größten, jenseits dieses Al-
ters wird sie immer geringer. Jenseits des 8. Lebensjahres wur-
den nervöse Erscheinungen nicht beobachtet. 
Wir verloren insgesamt 143 Kranke ( = 15.62% der gesam-
ten Ruhrfälle). Die Todesfälle verteilen sich im Rahmen der 
obigen Gruppierung in folgender Weise: 
Loka le Dysen te r i e 
F i e b e r h a f t e Dysen te r ie 
Nervös gepräg te E u h r 2 






1 Herz tod in fo lge Herzmuske ldegene ra t ion . 
2 Von den nicht ve r s to rbenen 48 Fä l len können e igent l ich nu r 
43 als s icher gehei l t angesehen werden, da das Sch icksa l von 5 
auf W u n s c h der E l t e r n vorzei t ig en t lassenen K r a n k e n u n b e k a n n t 
blieb. 
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Betrachten wir die Letalität in der 3. Gruppe dem Alter 
nach (Tab. 2), so stellt sich heraus, daß das Maximum der Leta-
lität etwa auf jenes Alter fällt, welches auch die größte Anfäl-
ligkeit des Nervensystems zeigt; genauer auf die ersten 7 Mo-
nate. Leider ist die Mortalität auch weiterhin erschreckend groß. 
Unsere Ziffern zeigen klar, daß die hohe Ruhrletalität teil-
weise durch die schweren komplizierenden Erkrankungen ver-
ursacht ' wird, denen der geschwächte Organismus nicht mehr 
g e w a c h s e n ist , in noch höherem Maße aber dadurch, daß das 
Nervensystem in Mitleidenschaft gezogen wird und versagt. 
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Symptomatologie der nervös geprägten Ruhr 
Eine klinische Schilderung der nervösen Störungen, die 
im Laufe der kindlichen Ruhr auftreten, ist nicht leicht. Er-
schwert wird sie durch den Umstand, daß der Zeitpunkt des 
Auftretens und die Dauer der einzelnen Symptome ganz ver-
schieden sind, besonders aber durch die bunte Mannigfaltig-
keit, in welcher sich diese Symptome miteinander verwickeln. 
Wir haben eine Reihe von Krankheitsbildern vor uns, die vom 
„Meningismus" im Sinne Dupres über den „Meningoencephalis-
mus" Groers bis zu den mannigfachsten Formen der Meningiti-
den, Encephalitiden und Myelitiden einerseits und der toxischen 
Syndrome der Säuglinge anderseits alle erdenklichen Über-
gänge darbieten. Am zweckmäßigsten erseheint uns noch, daß 
wir unsere Besprechung mit einer Analyse der einzelnen Sym-
ptome beginnen und erst dann prüfen, wie sich dieselben zu 
Syndromen und Krankheitsbildern gruppieren. 
Neurologische Symptome 
1. Motorische R e i z e r s che inu n g e n. Die im 
Säuglingsalter so häufige Erscheinungsform derselben, die 
Eklampsie, wurde sehr oft angetroffen. Seltener, in 9 Fällen, 
sahen wir, daß die Krankheit mit Krämpfen begann, öfters, in 
47 Fällen traten die Krämpfe erst im Laufe der schon vollent-
wickelten Krankheit auf. Manchmal waren es eben diese, die 
bei der bis dahin als lokal oder fieberhaft anmutenden Erkran-
kung das Ergriffensein des Nervensystems zuerst ankündigten, 
in der Mehrzahl der Fälle zeigten sie sich jedoch nur als Teiler-
scheinung eines bereits bestehenden nervösen Krankheitsbildes. 
In 11 von den 47 Fällen traten die Krämpfe terminal auf. In 
gleicher Weise, wie dies bei manchen anderen Infektionskrank-
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heiten wohl bekannt ist, dürfte der initialen Eklampsie auch bei 
der Ruhr keine dierart düstere prognostische Bedeutung wie der 
später auftretenden zukommen: von 9 Säuglingen mit initialen 
Krämpfen kamen 5 mit dem Leben davon, von 47, die erst im 
Laufe ihrer Krankheit Krämpfe bekamen, bloß 4. Auffallend 
war nun, daß die Krampfbereitschaft eben bei den schwersten 
tödlichen Erkrankungen — seien sie' von protrahiertem oder 
überstürztem Verlauf — oft gänzlich fehlte, auch dann, wenn 
das nervöse Gepräge der Erkrankung sonst sehr hervortrat. 
Der selteneren Erscheinungsform des motorischen Reiz-
zustandes, der Myoklonie, begegneten wir . bloß zweimal. 
(1) A. B., .9 Mon. Schwere p ro t rah ie r t e E rk rankung . Die myo-
klonischen Zuckungen t r a t en 2 Tage vor dem Tode im Rahmen eines 
sehr bunten nervösen Symptomenkomplexes, aber bei f a s t völlig 
f re iem Bewußtsein in den Muskeln al ler Gliedmaßen auf und ver-
schwanden erst kurz vor dem Tode.. . 
(2) J. •/., 7 Mon. In der 4. Woche der Krankhei t , 3 Tage vor dem 
Tode, nach glücklicher Überwindung einer schweren bulbären 
Atemstör.ung entwickelten sich d ie . feinwelligen Zuckungen in 
den Muskeln der H ä n d e und beider U n t e r a r m e und hielten bei un-
ges tör tem Sensorium den ganzen T a g über an. 
Als eigentümliche Störung der Motilität im Sinne der Er-
regung gelten die Hypermotilität, die, meistens bei getrübtem 
Bewußtsein, öfters beobachtet wurde, und sich bei einigen Kran-
ken jenseits des Säuglingsalters bis zur Jaktation steigerte, — 
weiter die stereotypen Bewegungen. Letztere bekamen wir ver-
hältnismäßig oft, in 22 Fällen, meistens bei Säuglingen, sel-
tener bei Kindern zu Gesicht. Es handelte sich um eigenartige-
sich rythmisch wiederholende (iterative) Bewegungen des Mun-
des, der Zunge sowie der. Muskeln des Gesichtes, seltener der 
Glieder: Spitzen der Lippen, periodisches Aufsperren des Mun-
des, Saugbewegung, rytlimisches Herumdrehen oder stoßweise 
Streckung der Zunge, durch lange Zeit regelmäßig wiederkeh-
rende Bewegung einer Hand, eines Armes oder Beines, ticarti-
ges Stirnrunzeln und Grimassenschneiden, an den Spasmus 
nutans erinnerndes Herumwälzen des Kopfes etc. Diese Bewe-
gungsstereotypien entwickelten sich stets bei sich hinziehen-
den, wochenlang währenden Erkrankungen, nur ausnahmsweise 
einmal sahen wir sie bereits nach ein wöchigem Kranksein, kurz 
vor dem Tode. • 
2. L ä hmun g s zus t.ä, n d e wurden ingesamt 6mal beob-
26 
2. Panophthalmitis tuberculosa. 
Das klinische und histologische Bild der tuberkulösen 
Panophthalmitis entwickelte -sich erst in den letzten Jahrzehn-
ten. Das Krank hoitabiJd ist noch nicht scharf umschrieben, 
da die Mitteilungen der einzelnen Forscher bedeutende Abwei-
chungen aufweisen. 
Nach Stock würden in diese Gruppe jene tuberkulösen 
Augenentzündungen gehören, die von der Uvea ausgehen und 
aikut, in Begleitung auffallender entzündlicher, exsudativer 
Erscheinungen zur Erkrankung des ganzen Bulbus führen. 
Das Hauptgewicht liegt auf der Ähnlichkeit mit der typischen 
Panoph'thalmitffis. Als . typisdhe Symptome des Krairkhei tebildes 
gelten: der exsudativ-entzündliche, nekrotisierende Charakter 
der Entzündung, die rasche Progression, die Einsohmelzung der 
Retina, mäßiges Exsmdat im Glaskörper, frühzeitiger Durch-
brach des Bulbus, Beteiligung der Tenonsehen Kapsel — wenn 
auch nur an umschriebener Stelle — an der Entzündung. Die 
Tuibsrkelbildiung kann ganz« fehlen, meistens • wird sie jedoch 
dureih die überwiegende Rundzelleninfiltration und ausge-
dehnte Nekrose verdrängt. 
Die Entstehungsweise ist noch nicht geklärt. Es ist noch 
nidhlt entschieden, ob eine neuentstaiidene Metastase notwendig 
sei, oder auch das Aufflammen einer älte,ven chronisch ver-
laufenden TJvealtuberkulose infolge einer Verschiebung der 
Immunitätsverhältnisse und der Widerstandskraft in negativer 
Richtung zur Annahme einer wahren Panophthalmlife tuber-
culosa genüge. 
Die Erkrankung kommt &ehr selten vor. Das Schrifttum 
weist bis 1940 nur 9 Fälle auf: je ein Fall von Lüttge, Demaria, 
KeUermann, De Lieto-Vollaro, Stock, Kägi, M. T. Li, Schöpfer, 
Koyanagi und Masuda. Die ersten fünf Fälle hat Kägi mit 
seinem eigenem Falle in einer zusammenfassenden Arbeit 
beschrieben. 
Unteir unseren 44 Uvealtu'berkulosen kamen zwei Fälle 
von Panophthalmitis tuberculosa vor. 
Fall. 2, M. A. Das linke Auge des 27jährigen Mannes war vor einem 
Monat von einem Tag auf den anderen angeschwollen, entzündet, begann 
zu sezernieren. Er velor angeblich sofort das Sehvermögen. Am Aufnah-
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metag hatte er das Gefühl als ob das Auge „aufgegangen" wäre. Klinischer 
Befund: schlecht ernährter, schwach entwickelter Mann mit positivem 
perkutorischem, auskultatorischem- und Röntgenbefund über beiden Lun-
genspitzen. WaR: negativ. 
Augenbefund: Rechtes Auge o. B. Visus: 5/5. Links keine Lichtwahr-
nehmung. Gerötete, ödematöse, ptotische Augenlider, starke Hyperämie, 
chemotische Bindehaut. Oben-innen unterhalb der bulbären Bindehaut 
halbhaselnußgroße Vorwölbung, an deren Spitze eine sternförmige Fistel-
Abb. 2. Fall 2. PanoDhthalmitis tuberculosa. 
Öffnung Platz nimmt, aus welcher sich grünlichgelber Eiter entleert. Cor-
neaoberfläche uneben, im Gewebe diffuse Trübungen, am Rande tiefe 
Aderung. Vordere Kammer mittelmäßig tief, getrübt. Iris schmutzig-
gelbgrün, Zeichnung ganz verwaschen. Soweit beurteilt werden kann, ist 
der Pupillenrand an mehreren Stellen mit der Linsenkapsel verwachsen. 
Ein Einblick ins Augeninnere ist nicht möglich. 
Histologischer Befund: Bulbus zusammengefallen, deformiert (Abb. 
2). Neben dem Limbus Corneae diffuse Infiltration und spärliche tiefe 
•ä 
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wieder versehwand. W ä h r e n d dieser Zeit war der Säugl ing zwar 
sehr ma t t , doch s te t s bei Bewußtsein. 
Babinski-Reflex wurde merkwürdigerweise nur 4mal beob-
achtet: bei einem 21].,- und einem 5-jährigen Mädchen einseitig, 
bei einem 3-jährigen beiderseits und zwar mehrere Tage hin-
durch. Bei einem Säugling von 16 Monaten bestand eine typische 
"Babinski-Haltung einen Tag lang. Daß das Phänomen nicht 
öfters beobachtet werden konnte, ist teilweise vielleicht auch 
darauf zurückzuführen, daß sich nur ein Bruchteil unserer 
Kranken in dem Alter befand, wo es als pathologisch anzuse-
hen ist. 
Die Störung der Reflexerregbarkeit gestaltete sich, was 
Richtung und Grad der Störung anbelangt, am selben Kinde in 
recht verschiedener „Weise,, so. daß_ manchmal sehr mannigfal-
tige, ja bizarre Krankheitsbilder entstanden. 
(10) Der bisher gesunde M. B„ 3 J . al ter Knabe , bekam am 16. 
VI I I . 1938 plötzlich Krämpfe . Bei der A u f n a h m e waren keine 
K r ä m p f e mehr da, doch w a r das K i n d . bewußtlos. Bauch- und Sohlen-
ref lexe konnten -nicht ausgelöst werden, der rechte Knieref lex war 
sehr-abgeschwächt , der l inke spastisch, es bestand am l inken Fuß 
s t a rke r Klonus. Tr ismus. Gehetzte Atmung. Lumba lpunk t ion : Druck 
gesteigert , sonst negat iver Befund. Tod hoch am selben Tage infolge 
Atemlähmung. 
5. Die Störung des Muskeltonus i s t so h ä u f i g 
und so auffallend, daß sie von uns schon als eine zum .gewohnten 
Symptomenbild der schweren Ruhr gehörende Erscheinung be-
trachtet wird. Wir sahen sie insgesamt in 52 Fällen, und zwar 
als allgemeine Hypertonie in 18, allgemeine Hypotonie in 24 und 
als gleichzeitige auffallende Tonusdifferenz der Gliedmaßen in 
-10 Fällen. Es kann auch die allgemeine Hypotonie hohe Grade 
annehmen, auffallender waren jedoch die exzessiven Formen der 
Hypertonie, die sich in 7 Fällen bis zur totalen Rigidität stei-
gerten. Diese Starre des ganzen Körpers war manchmal so 
hochgradig; daß sich die Säuglinge am Kopf angefaßt leicht 
aufrichten- ließen. Sie boten mit ihrem- maskenhaft starrem 
Gesieht, Mundsperre und Opistotonus, straffen Bauohdecken, 
maximal gestreckten Beinen, krampfartig gebeugten Armen und 
geballten Händen das getreue Abbild des Tetanus, oder rich-
tiger — da eine anfallsweise Steigerung der Rigidität auf äußere 
Reize hin fehlte — des Pseiidotetanus neonatorum. Diese Ähn-
lichkeit wird verständlich, wenn wir daranf hinweisen, daß 
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sich kürzlich das etwas mystisch anmutende Krankheitsbild . 
Escherichs in den Untersuchungen von Niermarin als Ence-
phalitis eigenartiger Lokalisation erwiesen hätte. 
Die Richtung der Tonusänderung unterlag in solchen ex-
zessiven Fällen nur selten einem Wechsel, es hatte sich höch-
stens der Grad der Tonusänderung verschöben: die starke Hypo-
tonie oder Rigidität ließ im Laufe der Krankheit oft nach, ja 
sie schwand, doch kam es fast nie zu einem .Umschlagen in die 
entgegengesetzte Richtung., Demgegenüber ließ sich in der Tonus-
änderung g-eringeren Grades oft ein launenhaftes Wechseln 
nachweisen, so wich die am Krankheitsbeginn vorhandene 
Hypertonie allmählich einer Hypotonie oder umgekehrt, ja man 
konnte Schwankungen, des Tonus auch in den einzelnen Mus-, 
kelgruppen isoliert beobachten; 
Es wäre gewagt, sich über Ursprung der geschilderten 
schweren Tonusveränderungen. mit Bestimmtheit aussprechen 
zu. wollen. Nach unserer heutigen Auffassung gilt ja die Hyper-
tonie nicht nur als meningeale Reizerscheinung, sondern auch 
als Zeichen pallidärer Affektion, wie ja auch die Hypotonie 
auf eine Läsion zentraler Bahnen. des Kleinhirns oder, des 
Rückenmarks und auf die der hinteren Rückenmarkswurzel 
bezogen werden kann. Schon berechtigter erscheint die An-
nahme, daß: es sich um Beteiligung des Extrapyramidiums, 
genauer , des pallidaren Systems handelt in jenen 6 Fällen, die 
eine ausgesprochene Katatonie darboten. Letztere bestand in 
wechselnder. Intensität mehrere Tage hindurch und äußerte sich 
nicht einfach darin, daß die einmal eingenommene Stellung 
durch lange Zeit.beibehalten wurde — welchen Grad der Kata-
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tonie ja bereits die Säuglingsintoxikation in der Fechterstellung 
zeigt — sondern sie erreichte solche Intensität, daß die 
Gliedmaßen, in die verschiedensten Stellungen gebracht, sich 
in denselben eine gute Weile festhielten (Kristallisation). Leich-
tere oder vorübergehende Formen der Katatonie wurden bei 
besonders darauf gerichteter Aufmerksamkeit in bedeutend 
höherer Anzahl, : als oben angeführt, festgestellt. ' 
Für eine Störung in der Regulation des Muskeltonus 
spricht weiterhin das Vorhandensein des tonischen Halsreflexes. 
Wir haben diesem Phänomen bei der Ruhr erst im letzten Jaihr 
Beachtung geschenkt, doch konnte es von 35 einschlägigen F&l-
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len. bereits bei 8 beobachtet werden und zwar bei 3 einseitig, 
bei 5 beiderseits. Es handelte sich hierbei nicht um den kom-
pletten Reflex mit Bewegnngseffekt,1 sondern um eine Form, 
die als rudimentär bezeichnet werden könnte: Drehen des 
Kopfes bewirkt eine Tonussteigerung in den gleichseitigen 
Extremitäten, besonders im Arme. 
6. Als- bulbäres Symptom gilt zweifelsohne das 
schwere Erbrechen. Wir denken hier nicht an das die Ruhr so 
oft einleitende und mit der Entwicklung derselben wieder auf-
hörende Erbrechen — denn dieses ist, ohne seine toxische oder 
gar . zentrale. Bedingtheit in Abrede stellen zu wollen, ebenso 
einzuschätzen, wie jedes bei vielen anderen akuten fieberhaften 
^Infekten wohlbekannte initiale Erbrechen —, sondern an das 
manchmal tagelang dauernde unstillbare Erbrechen, das die 
ohnehin erschwerte Ernährung des Kranken gänzlich vereitelt 
und somit in kurzer Zeit eine schwere' Erschöpfung desselben 
herbeiführt. Wir sahen diese Form des Erbrechens 23mal. In 
den überstürzt verlaufenden Fällen entwickelte es sich aus dein 
initialen Erbrechen heraus und dauerte bis zum Tod oder hörte 
erst mit dem Trübwerden des Sensoriums allmählich auf. In den 
sich langsam verschlimmernden Fällen war es dagegen der 
Regel nach so, daß das initiale Erbrechen sistierte; es erfolgte 
eine Pause von mehreren Tagen, dann stellte sich mit der wei-
teren Verschlimmerung des Zustandes das Erbrechen meistens 
in Begleitung anderer nervöser Symptome wieder ein. Während 
das einfache initiale Erbrechen die Prognose gar nicht zu trüben 
braucht, deutet das unstillbare Erbrechen meistens auf einen 
ungüstigen Ausgang hin. Man muß allerdings zugeben, daß es 
auch hier.Ausnahmen gibt. 
(11) L. Sz., 21l2 Mon., männl icher Säugl ing, e rk rank te ' am 22.1. 
1936 plötzlich an Brechdurchfal l . Uns noch am selben Tage vorge-
führ t , machte er mi t schwerer Vasomotorens törung, s ta rkem Meteo-
r i smus und etwas ge t rübtem Sensorium den E indruck eines Schwer-
kranken. . Im Vorderg runde der Krankhe i t s t and nun das schwere 
Erbrechen, das unveränder t 3 Tage anhielt und bald zu kaffeesatz-
ähnlichen Ent leerungen führ te . E r s t am 4. Tage k a m es zu einem 
Nachlassen des schweren Brechreizes und d a m i t zu einer W e n d u n g 
zum Besseren. Das Kind verließ die Klinik a m 15. I I . geheilt . 
Langdauernde quälende Anfälle von Singultus, ähnlich 
1 Drehen des Kopfes bewirkt S t reckung des gleichseitigen 
Armes und Beines und Beugung der anderen Seite. 
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wie bei der epidemischen Encephalitis, würden bei 2 Säuglingen 
beobachtet. 
(12) M. T., 5 Mon. a l ter weiblicher Säugling, e rk rank te am 15. 
VII. 1938. Die K r a n k h e i t schien zuerst leicht, am 5. Tage wandte sie 
sich jedoch zum Bösen: es t r a t au f fa l l ende Mat t igkei t und Steige-
r u n g der Reflexe auf. Aufnahme. Am -nächsten T a g (20. VII.) kurz 
andaue rnde Krämpfe , nachher Rückkehr des Bewußtseins. E s stellte 
sich nun ein quälender. S ingu l tus ein und hielt den ganzen Tag an. 
Die inzwischen erfolgte Lumbalpunkt ion ergab unter hohem Druck 
wasserklaren Liquor mi t sonst negat iven Reaktionen. Während 
der Nacht hör te zwar der Singul tus auf, doch lag der Säugl ing 
ganz bewußtlos d a - m i t fehlenden Reflexen und s ta rker Muskel-
r igidi tät . . Am 21. VI I . Exi tus . 
(13) Z. B., 5 Mon. al ter männl icher Säugl ing, zeigte schon bei 
der A u f n a h m e am 6. IX. 1938 nach eintägigem Krankse in nervöse 
Symptome: leicht getrübtes Sensorium, Vasomotorenstörung, 
tonische Halsref lexe. Die Lumbalpunkt ion ergab normalen Befund. 
7. IX . Bewußtse inss törung ausgeprägter , die H a u t is t sehr teigig. 
I m Laufe des Tages wiederholt s tundenlang Sinarultus, in der 
Zwischenzeit o f t k r a m p f h a f t e s Gähnen. 8. IX. S ingul tus hör te ganz 
auf , tonische Hals re f lexe noch vorhanden. Sensor ium klär t sich 
al lmählich in den nächsten Tagen. 16. IX . Geheilt entlassen. 
Ein häufiges Vorkommnis bei unseren. Kranken war die 
zentral bedingte 'Atemstörung. W i r s a h e n sie be i 31 F ä l l e n . 
Es konnten folgende Typen der Atemstörüng beobachtet wer-
den. 1. Zentral gehetzte Atmung. 2. Normale Atmungsfrequenz 
zeitweise, durch tiefes Seufzen unterbrochen. 3. Atmungstiefe 
von periodisch wechselnder Intensität. 4. Ausbleibende Atmung. 
Typ 1 kann zwar manchmal der großen Atmung des intox'izier-
ten Säuglings aufs Haar gleichen, meistens aber unterschied 
er sich davon, indem die - einzelnen Atemzüge nicht so tief 
waren, sie folgten aber schneller aufeinander, mehr jener 
Atmungsstörung ähnlich, die man bei bulbären Encephalitiden 
zu sehen .gewohnt ist. Übrigens gibt es eine bunte Kombination 
zwischen den einzelnen Typen: die krankhafte Erregung des 
Atemzentrums kann nach einer Weile, gleichzeitig mit der Bes-
serung der übrigen Symptome, allmählich nachlassen; ein an-
dermal schlägt die Störung in die entgegensetzte Richtung 
um, die gehetzte Atmung weicht einer periodischen, dann blei-
ben die Atemzüge zuerst nur zeitweise, schließlich aber, trotz 
unserer Bemühungen, endgültig aus, während das Herz eine 
Weile noch weiter schlägt: der Kranke stirbt an einer echten 
Atemlähmung. Es melden sich aber die drohenden' Zeichen der 
letzteren manchmal auch unmittelbar, ohne vorangehende 
Erregung, durch unsere Eingriffe kann dann die gestörte Funk-
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tion des . Atmungszentrums vorübergehend noch, hergestellt 
werden, die nächste oder zweitnächste Attacke führ t .schließlich 
doch zum Tode. 
(14) L. B. Sz., 7 J . a l ter Knabe, wurde wegen seiner, schweren 
E r k r a n k u n g zuerst 5 Tage l ang im Hanse, dann in der Kl in ik be-
handelt. Am 7. X. 1932, am 12. Krankhe i t s t age mi t tags , blieb die 
A t m u n g zeitweise aus, kam jedoch nach energischem Eingr i f f 
bald wieder in Gang. Am Abend wiederholte sich die A t t a c k e vor-
übergehend, bei gu te r Herz tä t igke i t und unges tö r t e r per ipheri -
scher Zirkulat ion. 8. X. Von neuem ähnliche doch schwere At-mungs-
s törung, die n u r durch in t ra c i s te rnam gespri tztes Lobelin zu be-
heben war . 9. X. Tonisch-klonische Krämpfe , nach deren A u f h ö r e n 
wieder ein Anfa l l von Atmungss törung . Das Kind- wird auf 
Wunsch der E l t e rn aus der Kl in ik entlassen. 
Im Rahmen der Besprechung der bulbären Störungen sei 
erwähnt, daß einmal stundenlang dauernder Nystagmus, drei-
mal vorübergehender Strabismus beobachtet wurden bei unge-
störtem oder nur leiohtgetrübtem Bewußtsein, aber ohne Zei-
chen einer Krampfbereitschaft, so daß man sie nicht etwa, als 
Teilerscheinung oder Äquivalent einer Eklampsie hätte ansehen 
können. Als auch hierher gehörend können noch die 2 oben 
bereits geschilderten Fälle von zentraler Facialis- bzw. Abdu-
censlähmung erwähnt werden. Betonen möchten wir, daß kein 
dauernder Ausfall des Oculomotorius verzeichnet werden 
konnte. 
7. Die bezeichnendste aller während der Ruhr vorkommen-
den nervösen Erscheinungen ist die S tö r u n g des v e g e-
tativen Nervensystems. Sie kommt bedeutend öfters 
vor als man gemeinhin annimmt. Die Störung kann teilweise 
zentral bedingt sein, meistens durch Beteiligung des Hypothala-
mus, teilweise peripherisch. Hierher gehört der Dermographis-
mus, der sehr oft zu beobachten war und besonders in den Fäl-
len mit meningealer Reizung nie .vermißt wurde. Er zeigte in 7 
Fällen ganz ungewöhnliche Grade, so daß es überall zur Bil-
dung roter Flecken kam, wo der Säugling nur berührt oder 
angefaßt wurde. O f t . traten, auch spontane „fliegende" 
Erytheme auf. 
Es wurde einleitend bereits erwähnt, daß Usener versuchte, 
die Darmspasmen der Ruhrkränken durch die Einwirk-img des 
Ruhrgiftes auf das vegetative Nervensystem, durah Vagus-
reizung, zu erklären. Wir konnten in 5 Fällen das Gegenteil dér 
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Spasmen, nämlich schwere Darmparesen -beobachten, ähnlich 
jenen, die bei der Säuglingspneumonic als böse Vorboten allzu 
wohl bekannt sind. Die Darmparese ist auch bei der Ruhr ein 
ungünstiges Zeichen, wenn auch nicht ohne Ausnahme: einer 
der 5 Kranken kam, trotz schwerster, einen , ganzen Tag dau-
ernder Darmparase, schließlich doch mit dem Leben davon. 
Abb. 1. Blutdruck kurven bei Säugliri gsi'ühr. 
systolischer Druck . diastolischer Druck 
Infolge einer vegetativen Innervationsstörung kommt es 
oft zur arteriellen Hypertension. Diese bei der Ruhr bisher 
gänzlich unbekannte Erscheinung haben wir kürzlich gemein-
sam mit Blazsô ausführlich beschrieben.1 Systematisch wurden 
unsere Ruhrkranken in dieser Richtung nur im Jahre 1936—37 
beobachtet. Von Jul i 1936 bis November 1937, also in 16 Monà-
ten, wurde unter 76 ruhrkranken Säuglingen bei 23 eine aus-
gesprochene Hypertension nachgewiesen (Abb. 1). Als wir nun 
suchten, bei welchen Formen der Ruhr die Hypertension anzu-
treffen ist, stellte es sich zuerst heraus, daß die rein lokalen, 
sowie diejenigen fieberhaften Formen, bei.-welchen andere All-
. 1 Blàzsô \mà Kramdr: Zur F r a g e der ar ter ie l len Hyper tens ion 
im Säuglingsal ter . Mschr. Kinderhéi lk. 76,-51 (1938). ; ••"-•• • 
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geiiieinsymptome nicht, vorhanden sind, durchaus normale Blut-
druckwerte zeigen. Demgegenüber wurde eine Erhöhung stets 
bei jenen Fällen, beobachtet, die irgendwelche nervöse Störun-
gen hatten, sei es, daß diese Störungen bloß durch vereinzelte 
Symptome, z. B. durch cerebrales Erbrechen oder durch die unten 
noch ziu besprechende Veränderung der Haut angedeutet waren. 
Oft sahen wir, daß sich bei diesen Säuglingen das volle Bild 
der nervösen Störungen erst später entwickelte, so daß wir zur 
Überzeugung kommen mußten, daß das Vorhandensein einer 
Hypertension ein Zeichen für den Ernst der Buhrerkrankung 
ist. Der Grad der Blutdruckerhöhung ist oft ganz ansehnlich, 
der systolische Druck kann schon bei ganz jungen Säuglingen 
130 bis 135 mm erreichen, auch der diastolische Druck ist, wenn 
auch in mäßigerem Grade, erhöht, so daß es zum Anwachsen der 
Amplitude kommt. Die zentrale Bedingtheit dieser Hypertension 
konnte experimentell bewiesen werden (s. unten bei Bespre-
•chung der Pathogenese der nervösen Störungen). 
Es wird heute schon allgemein angenommen, daß in der 
Störung des Wasserhaushaltes bei der Ruhr auch zentrale Fak-
toren mitspielen. Hierfür spricht vor allem das unregelmäßige, 
manchmal paradoxe Verhalten der Trinkprobe (Koslyäl), dann 
auch unsere' Erfahrung, wonach eine schwerere Störung des 
Wasserhaushaltes stets in solchen Fällen zu finden ist, die auch 
ausgesprochene nervöse Symptome aufweisen. Auf eine zentrale 
Regulationsstörung deutet ferner auch die Neigung der Ruhr-
kranken zur Wasserretention hin, die sich in manchen Fällen 
in starker, sprunghafter Gewichtszunahme kundgibt. Diese Nei-
gung ist nicht mit der bekannten Ödembereitschaft der subaku-
ten oder chronischen Ruhrkranken gleichzustellen, — von der 
Karezag übrigens nachgewiesen hat, daß sie hauptsächlich pe-
ripheren Ursprungs ist (toxische Hydrämie, Verschiebung 
des Bluteiweißbildes, verringerter onkotischer Plasmadruck) —, 
denn sie entwickelt sich oft eben bei den überstürzt verlaufen-
den-Fällen und zwar meist ganz plötzlich, Hand in Hand mit. 
der Verschlimmerung der nervösen Symptome von einem Tag 
auf den anderen. • - . 
(15) L. P., 6 Mon. alter männlicher Säugling, war seit 2 Tagen 
krank, als er am 19. IX. 1935 frühmorgens in die Klinik eingeliefert 
wurde. Er wog zu dieser Zeit 6940 g.' Die ersten Zeichen : einer 
nervösen Störung kamen .am bisher schon sehr matten Säugling 
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ers t am Abend' desselben Tages zum Vorschein: ger inge Nacken-
starre , leicht ge t rübtes Sensorium, teigige Haut . Ur inbefund nor--
mal. Am 20. IX . verschlechterte sich der Zustand plötzlich. Es stell-:: 
ten sich vollkommene Bewußtlosigkeit ein, später periodische 
Atmung, schließlich am Abend Krämpfe . "Die Lumba lpunk t ion er-
gab gesteigerten Liquordruck, sonst aber normalen Befund . Gewicht 
unverändert. Arn 21. IX . s t a r k e ; Hypotonie , Areflexie. Körper- , 
gewicht 7180 g, eine Zunahme von , 240 g in 2i Stunden, ohne nach-
weisbare Ödeme. Tod am Nachmi t t ag infolge Atemlähmung . 
Wir kommen' später in dem Abschnitt über Pathogenese 
der nervösen Störungen zur Besprechung jener Versnobe, die 
geeignet erscheinen, den exakten Beweis für die zentrale Be-
dingtheit aller der besprochenen Abwegigkeiten des Wasser-
haushaltes zu liefern. 
Wir sind der Meinung, daß die so charakteristische Ver-
änderung der Haut des schweren Ruhrkranken, nämlich ihr 
Teigigwerden, ebenfalls ein Ausdruck der zentralen Regula-
tionsstörung des Wasserhaushaltes ist. Betonen möchten wir 
gleich, daß diese Veränderung nichts Gemeinsames mit jenem 
akuten Turgorverlust hat, der für die Säuglingsintoxikation 
bezeichnend ist. Die Abnahme der Hautelastizität ist beim Tei-
gigwerden nie so hochgradig, die aufgehobenen Falten gleichen 
sich schneller aus, die Haut ist eigenartig weich, welk und ge-
dunsen, manchmal fast ödematös, obwohl sie den Fingerdrück 
nicht hält. Über das Wesen dieser eigenartigen Hautverände-
rung sind bisher nur Vermutungen geäußert worden. So faßt 
sie Groer als Ausdruck der gestörten Vasomotoreninnervation 
(Lähmung) auf, wogegen Hainiss an eine Wasserumlagerung 
in der Haut denkt, indem er meint, daß die oberen Hautschich-
ten trocken, die darunter liegenden, sowie die Uriterhautzellge-
webe ödematös infiltriert seien „als ob der Wassergehalt dier 
Gewebe eine plötzliche Änderung erfahren hätte". 
Wir glaubten, daß es von Interesse sein würde, dieser Ver-
änderung auch histologisch nachzugehen. Es wurde daher bei 2 
Kranken, bei einem 21]2 Mon. alten Säugling am 14. Krankheits-
tage, und bei einem 4*/2 Jahre alten Mädchen am 5. Krankheits-
tage, eine Probeexzision vorgenommen. Für die histologische 
Untersuchung sind wir Herrn Prof. M. 'Melczer, dem Vorstande 
der Universitätshautiklinik und Herrn Dozent Dr. K. Sipos zu 
verbindlichstem Dank verpflichtet. ;D'er histologische Befund 
war in beiden Fällen genau der gleiche. .v 
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In der Ep idermis keine Veränderung . An Stelle des lockeren 
Gewebes der P a r s papi l lar is der H a u t f indet sich ein steifes f ibro-
matöses Gewebe, und auch im Str . re t iculare selbst sind dicke, 
geschwollene kol lagéné Fase rn nachweisbar . Bei gewöhnlicher 
H ä m a t o x y l i n f ä r b u n g e r inner t das Bild e twas an die Scleroder-
mie. E ine F ä r b u n g aber, die auch die elastischen Fase rn zur Dar-
s te l lung bringt , läßt einen Schwund dieser Fasern , das feine 
Netzwerk der P a r s papi l lar is ausgenommen, nicht erkennen, wenn 
sie auch ausgesprochene Zeichen der E las torhexis und Elastoschizis 
verraten. Die Fibroblas ten s ind vermehr t , die Gefäße des Str. reti-
culare und der Subcut is s ind erweitert , doch ohne Zeichen, einer 
Entzündung . Per ineura le In f i l t ra t ion , e twa wie bei Scleroderma 
Buschke; is t nicht vorhanden, ebenso is t auch kein Mucin mi t Kre-
sylviolett-Färbung: nachweisbar . I m gutentwickel ten subku tanen 
Fet tgewebe 'normale Verhäl tnisse. Das histologische Bild entspricht 
der ödematösen Form der Sclerema neonatorum. 
Es besteht wohl kein Zweifel, daß diese charakteristische 
Hautveränderung nicht der Ausdruck einer — bei der Ruhr 
allerdings auch möglichen — Austrocknung ist. Die Haut eines 
vernachlässigten Kranken mit einfacher, lokaler Dysenterie, 
dessen Wasserverlust tagelang nicht .gedeckt wurde, ist nicht 
teigig, sie gleictht der eines Säuglings mit Intoxikation. Dem-
gegenüber findet man oft sehr ausgesprochene teigige Beschaf-
fenheit in Fällen, wo keine'Spur einer Exsikkation besteht. Wir 
möchten weder den in dieser Richtung geplanten weiteren 
histologischen Untersuchungen der Universitätshautklinik, noch 
unseren noch nicht ganz spruchreifen Feststellungen über das 
Neugeborenensklerem vorgreifen, betonen nur die Ähnlichkeit 
des histologischen Befundes der Haut bei der .Ruhr mit dem 
Sclerema neonatorum und fügen hinzu, daß nach unserer 
Beobachtung gleichzeitig mit letzterem (ebenso wie mit dem 
rätselhaften Genitalödem der Neugeborenen) auffallend oft 
Zeichen manifester oder latenter Geburtsschädigung des Ge-
hirns nachzuweisen sind, so daß die Vermutung als sehr na-
heliegend erscheint, daß in der Pathogenese aller dieser Haut-
veränderungen zentrale Momente in gleicher Weise mitwirken 
können. Wenn wir also der Meinung von Groer und Hairtiss, 
daß die teigige Beschaffenheit der Haut ein frühes und zuver-
lässiges Zeichen für den Ernst der Ruhrerkrankung ist, vollauf 
zustimmen, so möchten wir noch hinzufügen, daß sie in der 
Mehrzahl der Fälle gleichzeitig auch auf eine Beteiligung des 
Nervensystems hintueist. Sie ist am leichtesten an der Banch-
decke und am Oberschenkel wahrzunehmen,' weil sie hier zuerst 
auftr i t t bzw. — falls mäßig ausgeprägt — sich nur auf diese 
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Körperteile beschränkt. Von diesen leichten Formen gibt es nun 
fließende Übergänge bis zu jenen extremen Graden, bei denen 
die Haut stark verdickt und von wachsartiger Beschaffenheit 
ist und zwar nicht nur am Bauche und an den Extremitäten, 
sondern auch auf dem Rücken und an der Brust, so daß auf 
diese Weise der ganze Rumpf panzerartig, umgeben wird. Diese 
der Solerödembildung nahestehende Erscheinung wurde in 3 
Fällen, die teigige Haut selbst in 58 Fällen beobachtet.. Von 
den letzteren hatten 39 tödlichen Ausgang, was die trübe pro-
gnostische Bedeutung dieses Symptoms genügend beweist. 
8. Meningeale Symptome: Genickstarre, Opisthoto-
nus, Zeichen von Kernig und Brudzinski wurden insgesamt in 
36 Fällen beobachtet. Bei einem guten Teil dieser Kranken ha-
ben auch Hyperästhesie und Hyperreflexie das Krankheits-
bild — wie oben erwähnt — zum typischen meningealen Syn-
drom ergänzt. Die meningealen Symptome traten in verschie-
dener Weise auf; sie stellten einmal die ersten nervösen Er-
scheinungen dar, kamen ein anderes Mal erst dann zum Vor-
schein, wenn andere nervöse Symptome schon lange bestanden. 
Sie dauerten meistens nicht lang, höchstens einige Tage und 
gingen nicht nur in den gränstig verlaufenden, sondern auch in 
den schweren tödlichen Fällen bald zurück, bei letzteren in der 
-Weise, daß sie allmählich durch andere Symptome, wie Stö-
rung des Bewußtseins, des vegetativen > oder extrapyramidalen 
Systems ersetzt wurden. 
Psychische Störungen 
1 . Die Veränderung der Stimmung w a r n a t ü r -
lich bei Kindern leichter zu verfolgen, doch war sie auch bei 
Säuglingen, hauptsächlich während den leichteren Erkrankun-
gen und — vor der Entwicklung der nervösen Symptome, sowie 
im Zeitpunkt der Besserung — auch während der schweren 
nicht zu verkennen. Unsere Ruhrpatienten waren teilweise er-
regt und empfindlich, schliefen auffallend wenig, und schrien-, 
dem Cris hydrencephalique. ähnlich, zeitweise hell auf, oder sie 
kamen, wenai sie auch bewegungslos dalagen, sobald man sich 
ihren Bettehen näherte, gleich in Erregung und wehrten sich 
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.verzweifelt. beim Wickeln oder bei der Untersuchung. Andere 
versanken in eine stumme Teilnahmslosigkeit, verharrten in 
derselben Stellung liegend stundenlang und ließen sich durch 
die "Ereignisse ihrer Umgebung nicht im mindesten stören 
.(Autismus). Von diesem Zustand zum Negativismus ist nu r 
mehr ein Schritt. Wir sahen ihn besonders bei vorher bewußt-
lasen Kranken sich entwickeln. Als sich die tagelang dauernde 
Bewußtlosigkeit allmählich klärte und wir nun glaubten, daß 
•mit der Ernährung durch die Sonde aufgehört werden könnte, 
stellte sich heraus; daß dies nicht möglich war. Es nützte we-
der Geduld noch Zwang,der Säugling begann zu weinen, sobald 
er nur die Milchflasche erblickte, preßte den Mund zusammen, 
• und spuckte oder erbrach, wenn man ihm die Nahrung mit dem 
Löffel einflößen wollte. Diese absolute Nahrungsverweigerung 
entstand manchmal auch ohne vorangehende Bewußtseinsstö-
rung.: der Appetit lag immer mehr darnieder und schließlich 
-würde jede Nahrungsaufnahme abgelehnt. Daß es sich in diesen 
Fällen tatsächlich um echten Negativismus handelt, wird da-
durch : bewiesen,' daß er sich bei klarem Bewußtsein entwickelte 
[und alimentär nicht beeinflussen ließ. .Hungernlassen bewirkte 
.nämlich keine Besserung, rund die durch dié Sonde éinverleib-
ten manchmal ganz ausgiebigen Nahrungsmengen wurden ta-
. dcl'los" vertragen. Dieser" Zustand dauerte meistens ganz be-
trächtliche Zeit, einige Säuglinge mußten durch 3 Wochen, ein 
8 J. alter Knabe volle 4 Wochen mit der Sonde gefüttert wer-
den. Erst mit der Besserung der Grundkrankheit und der He-
• bung des Allgemeinzustandes ließen sich diese Kranken wieder 
zur natürlichen Nahrungsaufrtahme bewegen, aber auch dann 
gelang es zuerst nur einzelne Mahlzeiten beizubringen, und es 
.waren,, bis sich die regelrechte Ernährung einstellte, mehrere 
•Tage nötig. . 
2. Bewußtseinsstörungen verschiedenen Grades 
wurden in 106 Fällen ( = 72.1% der Fälle mit Beteiligung des 
Nervensystems) beobachtet von der einfachen Scmnolenz über 
-soporöse' Zustände; bis zum tiefsten Koma. Je nach dem Zeit-
punkt, in dem sie auftreten, können 2.Typen unterschieden 
-werden: 1.. initiale Bewußtseinsstörung, die stets, plötzlich, 
meistens mit Krämpfen vergesellschaftet" in Erscheinung, tr i t t 
2. im Laufe der Krankheit (allmählich oder" plötzlich) auftré-
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'tende Störung. Diese Unterscheidung, besitzt eine gewisse 
prognostische Bedeutung. Zum ersten Typ (9. Fälle, davon 4 
tödliche) gehören nämlich die überstürzten Fälle, aber . aiuch 
'diejenigen, die zwar alarmierend beginnen, doch schnell eine 
günstige Wendung zeigen, indem sich das Bewußtsein in 1—2 
Tagen klärt und sich eine lokale oder einfach fieberhafte Er-
krankung entpuppt. In diesen Fällen ist also die. Bewußtseins-
störung nur die stürmische Einleitung eines an sich gutartigen 
'Krankheitsprozesses. Die Fälle des zweiten Typs ' (97 "Fälle, 
darunter 72 tödliche) sind dagegen diejenigen, die anfangs die 
•Zeichen einer ernsten fieberhaften Ruhr darbieten mit schwe-
ren lokalen Erscheinungen, mit täglich '10—15 blutig-eitrigen 
Stühlen. Durch eine geraume Zeit ist dieser Zustand. — wenn 
auch Zahl und Qualität der Stühle unverändert bleiben — nicht 
beängstigend, bis eines Tages plötzlich und unerwartet die Be-
wußtlosigkeit eintritt, oder, was häufiger ist, mit gleichzeitiger 
Appetitlosigkeit bzw. Erbrechen und beginnendem' Teigigw'er-
den der Haut sich zuerst eine auffallende Mattigkeit einstellt. 
' die in den nächsten Tagen wächst, dann trit t Somnolenz, weiter 
Sopor auf, und 'schließlich geht das Bewußtsein gänzlich veiv 
lören. Seltener kommt es vor, daß die geschilderte Entwicklung 
der Bewußtseinsstörung durch Erregungszustände ein noch 
bunteres Bild zeigt. ' 
Die Bewußtseinsstörimg bei der schweren nervös ge-
prägten Ruhr gleicht im Großen und Ganzen jener Sensorium-
störung, die für die Säuglingsintoxikation bezeichnend ist. Damit 
kommen wir aber zur Frage, inwieweit alimentäre Momente bei 
dieser Bewußseinsstörung während der Ruhr mit im Spiele sein 
können. Ohne dem über Pathogenese der dysenterischen nervö-
sen Störungen später zu Besprechenden vorgreifen zu wollen, 
kann hier über diese Frage folgendes gesagt werden. 
Daß die Ruhr, den parenteralen Erkrankungen' ähnlich, zu 
einem reinen Intöxikatiönssyndrom führen kann, ist klar. Schon 
die den Stoffwechsel stark schädigende Erkrankung an sich 
geht mit einer akuten Toleranzsenkung einher, infolge der 
großen Wässer Verluste und der "Schwierigkeit des Ersatzes 
kömmt dann noch, besonders bei nicht kunstgerechter Behand-
lung und Pflege, die Gefahr der Exsikkose hinzu. Wenn wir un-
sere Fälle von diesem Standpunkte aus betrachten, so'gelangen 
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wir zu der Feststellung, daß das reine Intoxikationssyndrom 
im Anschluß an die Ruhr in unserem Krankengut nur verein-
zelt vorkam. Wir sahen nämlich nur bei 4 Säuglingen, daß der 
schwere toxische Zustand auf unsere energischen Maßnahmen 
hin in einer bei der Intoxikation bekannten prompten Weise, 
also binnen 24—48 Stunden, schwand, und von dem schweren 
-Kraaikheitsbild schließlich nur eine leichte oder einfach fieber-
hafte Ruhr übrigblieb. Alle diese 4 Säuglinge trugen die 
Zeichen der Exsikkose an sich. Schon öfters sahen wir, daß der 
am KranMieitsbeginn bereits bestehende oder nach einer Weile 
allmählich entstehende schwere Zustand durch Nahrungsent-
ziehung zwar nicht vollikommen beseitigt, doch auffallend ge-
bessert wurde. Zweifeilos sind hier der alimentäre Faktor und 
der Ruhrprozeß selbst an der nervösen Störung gemeinsam be-
t e i l ig t . Ein reines Intoxikationssyndrom Am Laufe der Ruhr ist 
demnach nur dann vorstellbar, wenn letztere ganz leicht, vor-
wiegend lokal ist; sobaild es sich um eine schwerere Erkrankung 
handelt, verwickelt sich die alimentär bedingte Störung mit je-
ner, die der Ruhrprozeß an sich im Nervensystem verursacht 
und man kann natürlich von der Intoxikationstherapie den ge-
wohnten Erfolg 'hiebt erwarten. Bei diesen in unserem Kran-
kengut bedeutend häufiger vorkommenden Fällen hatten wir 
oft den Eindruck, daß an der Entstehung des „alimentären" 
Faktors nicht die Exsikkose schuld war. Wir sahen nämlich oft 
einen-bereits angedeuteten toxischen Zustand — ohne daß we-
der Zeichen noch Möglichkeit einer Exsikkose vorhanden ge-
wesen wären — sich während der Behandlung in der Klinik 
verschlimmern und nach Nahrungsentziehung oder Verrin-
gerung wieder bessern, wie man es bei der schweren Dekom-
position infolge der Überschreitung der intermediären.Toleranz 
zu sehen gewohnt ist. Die schwere Ruhr kann die Stoffwechsel-
organe, die Zellfunktion derart schädigen, daß der vor kurzem 
noch eutrophische Säugling oder gar das Kleinkind in eine 
Stöffwechsellage gebracht wird, die jener bei der Dekomposition 
sehr ähnlich ist. Wie leicht die Ruht eine Veranlagung zu in-
termediärer Stoffwechselstörung schaffen kann, zeigt übrigens 
auch die Tatsache, daß das reine I n tox ikati o nss y n d r o m, sowie 
alimentär wenigstens teilweise beeinflußbare toxische Zustände 
auch jenseits des Säuglingsalters auftreten können. 
4.1. 
Das Verhalten des Liquor cerebrospinalis. 
W i r h a b e n i n s g e s a m t a n S7 K r a n k e n , d ie L u m b a l p u n k : 
t i o n w e n i g s t e n s e i n m a l , bei v i e l en a u c h . m e h r m a l s d u r c h g e f ü h r t . 
D e r B e f u n d w a r r e c h t m a n n i g f a l t i g . .Wir g e b e n d i e . E r g e b n i s s e 
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Man findet also am häufigsten, daß der Liquor sich un-
ter. erhöhteni Druck entleert, sonst aber keine pathologischen 
Eigenschaften aufweist. Unser Befund entspricht also der Beob-
achtung v. Groers, wonach für den „Meningoencephalismus" 
chemisch und zytolcgisch unveränderter Liquor bezeichnend ist. 
Andererseits müssen wir aber feststellen, daß auch erhöhter 
Eiweißge.halt oft. zu finden ist. Am seltensten ist Pleocytose an-
zutreffen. In vereinzelten Fällen wurde auch der Zuckergehalt 
bestimmt und die kolloidale Mastixreaktion durchgeführt," bei-
des mi t einem durchaus normalen Ergebnis. 
Die Symptomengruppen 
Nachdem die bei der Ruhr vorkommenden nervösen 
Symptome in ihren Einzelheiten besprochen wurden, müssen wir 
.uns der Frage zuwenden, wie' sich diese Symptome zu Sympto-
mengruppen zusammenfinden, und die nervösen Kraiikheits-
bilder schildern, die uns zu Gesicht gekommen sind. Eine Ein-
teilung dieser Krankheitsbilder ist Wegen der Häufigkeit der 
"Übergangsformen nicht ganz leicht. V. Groer hat diese Schwie-
rigkeit in der Weise umgangen, daß. er bei der Besprechung des 
•klinischen Bildes des Meningoencephalismus auf die. Schil-
derung der einzelnen Typen ganz verzichtete und nur leichte, 
mittelschwere und schwere Formen, .sowie 3 Stadien: Krank-
heitsbeginn,- Akme und Abklingen unterschied. Wir glauben; daß 
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es nicht gekünstelt ist, wenn wir versuchen, die verschiedenen 
Typen auf Grund der vorherrschenden Symptome zu charakte-
risieren, also nach dem Gesamteindruck, der sich uns bietet 
bzw. nach der Ähnlichkeit dieser Krankheitsbilder mit gewissen 
wohldefklierba.ren Erkrankungen des Nervensystems. Zu dieser 
Betrachtungsweise berechtigt uns der Umstand, daß ein guter 
Teil unserer Fälle mit einer Wahrseheinlichkeitsdiagnose der 
Klinik zugewiesen bzw." dortselbst aufgenommen wurde, der 
eben dieser „Gesamteindruck" bzw. diese „vorherrschenden 
Symptome" zugrunde lagen. 
1. Fälle mit vorherrschendem menin gealen 
S y n d r o m . Manche Kranke zeigten schon im Krankheitsbe-
ginn das volle Syndrom, andere zuerst nur vereinzelte 
Symptome, am häufigsten Hyperästhesie, und erst in den fol-
genden Tagen entwickelte sich allmählich das volle Bild. Be-
wußtseinsstörung verschiedenen Grades war oft festzustellen. 
Der Liquor stand mit geringen Ausnahmen unter hohem Druck. 
Es können in diese Gruppe 15 Fälle eingereiht werden. Es wa-
,ren meistens ältere Säuglinge, oder Kleinkinder. Bei Säuglin-
gen unter 4 Monaten und bei Kindern über.3 Jahren, haben wir 
dieseu Typ nicht beobachtet. Als Beispiel seien zwei typische 
Fälle kurz angeführt. 
(16) Gy. B., 8 Mon., e rk rank te am 18. V I I I . 1935 an blut igem 
Durchfal l . Die Krankhe i t erschien zuerst milde, am 23. V I I I . stell-
ten sich aber K r ä m p f e ein, seither ist er n icht immer bei Sinnen. 
Befund bei der A u f n a h m e am 25. VII I . : S t a rk heruntergekomme-
ner Säugl ing mit bet rübtem Bewußtsein, H a u t ausgesprochen tei-
gig von fahlzyanotischer Farbe . Genickstarre, Kernigsches Phä-
nomen, s t a rke r Dermographismus , geste iger te Sehnenreflexe. 
Temp: 39.7. Gegen Abend kurzdauernder K r a m p f a n f a l l . 26. VI I I . 
Genickstarre, Ref lexs te igerüng noch ausgepräg te r . 6—8 ei t r ige 
nichtblut ige Stühle täglich. 27. VI I I . Meningeales Syndrom s tark im 
Vordergrunde. Auffa l lender Tonusunterschied der unteren Glied-
mäßen. Erbr ich t oft . Lumbalpunkt ion : s t a rk erhöhter Druck. 
P ä n d y : + , Zellgeh. 7h. Im Ur in Eiweiß. 28. V I I I . Bewußtlos. -Un-
sti l lbares Erbrechen. Zeitweise periodische A tmu n g . 29. VI I I . 
•Exitus. Obdukt ionsbefund: Enterocoli t is ca ta r rha l i s , pa r t im "fol-
l icularis ulcerosa acuta . -Dysenter ia . Oedema hyposta t icum pulmo-
num. 
(17) A. F., 21/2 j . altes Mädchen, e rk rank te plötzlich am 10. 
VI: 1934' mi t hohem Fieber, blutigem Durchfa l l und Erbrechen. 
Schon .bei der A u f n a h m e am folgenden Tage waren nervöse Sym-
ptome nachweisbar : s ta rke Er regung , schreckhaf ter Gesichteaus-
druck, Hyperästhesie, al lgemeine Reflexsteigerung. Die H a u t war 
ausgesprochen, teigig- .12.—14. VI. Zustand unveränder t . Es besteht 
hohes Fieber, Lumbalpunkt ion : mäßig erhöhter Druck, sonst nor-
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; maier Befund. Es gelang aus dem" Stuhl B. dyseilt. Y /11 züchten. 
Am 15. VI. is t das meningeale Syndrom vollentwickelt. Es t r i t t bald 
Eklampsie ein, nach deren Aufhören das Kind bewußtlös bleibt. 
16.' VI. Noch immer volle. Bewußtlosigkeit. E r n ä h r u n g nur durch 
die Sonde möglich. Meningeale Symptome ließen allmählich nach, 
und H a n d in H a n d dami t stellt sich mehr eine Hypotonie ein. 17. 
V I . Bewußtsein k l ä r t sich. Keine meningealen - Symptome mehr. 
18. VI. Bei vollem Bewußtsein, doch wird f re iwi l l ig keine N a h r u n g 
genommen. 21. VI. Nach 6 tägiger Sondenfü t t e rung f äng t sie an, 
allein zu essen. Nervenbefund normal . Schnelle Besserung des Darm-
prozesses. 30. VI. Die zur Kontrol le durchgeführ te Lumbalpunkt ion 
erg ib t bei sonst normalem B e f u n d noch immer einen mäßig erhöh-
ten Liquordruck. Nach unges tör te r Rekonvaleszenz wird das Kind 
am 10. VI I . gesund, m i t normalem neurologischen Befund ent-
lassen. 
2. Fälle mit dem „toxischen Bild" sensu 
s t r i c t i o r i . Gemeinsam für unsere Kranken dieser Gruppe 
war, daß sie bei der Aufnahme und während des weiteren 
'Krankheitsverlaufes, sowie in der Reaktion auf unsere thera-
peutischen Maßnahmen den Gesamteindruck eines Zustandes 
darboten, der in der Kinderheilkunde gemeinhin als „toxisch" 
bezeichnet wird. Dieser „toxische Zustand" erinnerte uns bei 
einem Teil an das typische Intoxikationssyndrom, bei einem 
anderen an den toxischen Einschlag, den man bei der Grippe 
und Pyelocytitis der Säuglinge sowie bis zu einem gewissen 
Grade auch beim toxischen Scharlach der Kinder zu sehen ge-
wohnt ist. 
Es gehören insgesamt 35 Fälle in diese Gruppe. Mit Aus-
nahme von 4 waren alle Säuglinge. 4 Fälle zeigten das typische 
Intoxikationssyndrom mit Exsikkose, 2 davon wurden sogar 
mit der Diagnose der Intoxikation eingewiesen. Sie sprachen auf 
Wasserzufuhr und diätetische Behandlung in der gewohnten 
Weise prompt an, so "daß kein' Zweifel bestehen konnte, daß die 
toxischen Symptome, wenn sie sich auch-auf Grundlage der 
Ruhr entwickelt hatten, schließlich doch nur alimentär bedingt 
waren. Auch bei 10 weiteren Fällen dürften alimentäre Fakto-
.ren mitgewirkt haben aber mit einer durch den Ruhrprozeß 
selbst bedingten Vergiftung vergesellschaftet. Alimentäre Maß-
nahmen und Wasserzufuhr konnten dementsprechend durch 
Ausschaltung des alimentären Faktors nur eine —> allerdings 
-wesentliche — Besserung dieser Symptome her beiführen-. In 
weiteren 21 Fällen, war der Verlauf derart überstürzt, daß eine 
Entscheidung in dem oben angeführten Sinne nicht getroffen 
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werden konnte. Drei Beispiele sollen zur Erläuterung des 
Gesagten dienen. 
(18) B. T., 2 Mon. al ter , künst l ich e rnäh r t e r Säugl ing, er-
k r a n k t e am 20. VI I . 1935 an Durchfal l . Nach Angaben der Mutter 
waren die Stühle zwar, zahlreich, doch nur schleimig-wässerig, nicht 
e i t r ig oder blutig. Aufnahmebe fund am 23. VI I . : männl icher Säug-
l ing in schwerem toxischen Zustande. S t a r r e r Blick, trockene Zunge,, 
e ingesunkene Fontänel le , . fahle Hau t f a rbe , Meteorismus. Gewicht 
2600 g. Auf regelrechte In toxika t ionsbehandlung stellt sich in 48 
S tunden vollkommene E n t g i f t u n g ein, auch das Fieber sehwindet, 
doch werden typische Ruhrs tühle entleert. Die schnelle Hei lung 
innerhalb einer Woche beweist, daß es sich um eine einfache lokale 
Dysenter ie handelte. . 
(19) I. F., 6 Mon. alter, künst l ich ernährter , männl icher Säug-
ling, wurde nach 3-tägigem Krankse in am 26. V I I I . 1935 in prä-
toxischem Zustande eingeliefert . Nahrungsentz iehung bewirkte 
eine merkl iche Besserung, doch keinen vol lkommenen Schwund der 
toxischen Symptome und als mi t der N a h r u n g in vors icht igster 
Weise wieder begonnen wurde, t r a t — schon bei einer F r ruenmi l ch -
menge von 10X15 g.pro T a g — Zucker im Ur in auf und es verschlim-
mer ten sich die toxischen Symptome. Übrigens handel te es sich um 
eine-schwere hochf ieberhaf te R u h r mi t täglich 8—14 ei t r ig-blut igen 
Stühlen. Als nun die N a h r u n g (am 31. VIII . ) zum zweitenmal ent-
zogen iind gleichzeitig Trans fus ionen sowie In fus ionen mi t Trau-
benzucker- und Ringer lösung vorgenommen wurden, besserte 
sich der Zustand wieder wesentlich. Am 2. I X . noch während der. 
Teepause wurde das Kind jedoch wieder toxischer, u n d es t ra t 
s t a rke r Meteorismus auf. Da nun anzunehmen war , daß diese er-
neute Verschl immerung wohl schon durch den Ruhrprozeß selbst 
verursach t wurde, haben wi r mi t der E r n ä h r u n g ohne Rücksicht 
auf den schweren Zustand wieder begonnen. E s stell te sich diesmal 
heraus, daß die N a h r u n g gu t ver t ragen wird, so daß wir auf eine 
•günst ige .Wendung hof f ten . .Am 6. IX . stellten sich jedoch Krämpfe 
und schwere Vasomotorens törungen ein. Das Kind wurde auf 
Wunsch der E l te rn in hof fnungs losem Zustande entlassen. 
(20) J. Sz., 1 J . alt. Zwiemilchernährung. Beginn der E r k r a n -
kung am 19. VI I I . 1935 mi t blut igem Durchfa l l . A m 21. V I I I . t ra ten 
unst i l lbares Erbrechen und bald nachher schwerer K r ä f t e v e r f a l l 
auf. Bei der A u f n a h m e (23. VIII . ) f anden wi r den Säug l ing in 
vollentwickeltem toxischen Zustande mi t schwerer Zirkulat ions-
s törung. Nach einigen Stunden Herztod un te r K r ä m p f e n . Obduk-
t ionsbefund: Colitis 'et proct i t is pseudomembranacea d i f f u s a cum 
ulceribüs. Dysenter ia . Pneumonia pa raver tebra l i s incipiens. 
H y p e r a e m i a et oedema meningum. 
3. Die Mehrzahl unserer Fälle (63, davon 41 Säuglinge bzw. 
dem 1. Lebensjahr nahestehende • Kleinkindel') weist Gehirn-, 
oder Rückenmarksymptome auf. Sie dürfen demnach eine 
G r u p p e bi lden, f ü r die das Bild der E nc ephalop athie 
bzw. Myelopathie bezeichnend ist. Entsprechend der Man-
nigfaltigkeit der letzteren begegnet man hier je. nach den vor-
herrschenden Symptomen recht verschiedenen Krankheitsfor-
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men. Zur besseren Übersicht könnte man folgende weitere Grup-
pierung dieser Fälle vornehmen. 
a) Vorherrschen der Bewußtseinsstörung. 30 Fälle. Dies 
ist die symptomenärmste Erscheinungsform. Sie steht dem. 2. 
Typ, deim'toxischen Syndrom sehr nahe, in vereinzelten Fällen, 
besonders bei Säuglingen war über die Zugehörigkeit zu dieser 
oder jener Gruppe auch schwer zu entscheiden. Es waren vor 
allem jene Fälle, die neben der Bewußtseinsstörung auch ir-
gendwelche andere, wenn auch noch so geringe neurologische 
Veränderungen, wie Tonus-, oder Reflexunterschied, ausge-
prägte zentrale Störung des Wasserhaushaltes, pulsierende Fon-
tanelle, Eiweißvermehrung im Liquor erkennen ließen, weiter 
auch solche Fälle, bei denen diese Symptome vermißt wurden. 
Als entscheidend galt nur, daß die Bewußtseinsstörung alimen-
tär überhaupt nicht zu beeinflussen War. - . 
(21) Sz. L., 3 Mon. alt, künst l ich ernähr t , e rk rank te a m 21. I . 
1936 plötzlich mi t Durchfal l . Bei der A u f n a h m e am nächsten Tag 
konnte Ei te r im Stuhl festgestel l t werden. Leicht ge t rübtes Sen-
sorium, unst i l lbares Erbrechen. Keine Glykosurie. Temp: 39.3°. The-
rap ie : Transfus ion , I n fus ion von Traubenzucker- und Ringer lösung, 
Abführmi t t e l , Teediät. 23.1. Vollkommen bewußtlos, zeitweise St ra-
bismus. Kaffeesatzähnl iches Erbrechen. Zeichen beginnender Darm-
parese. S tuhl 6mal, schleimig-eitrig. Lumbalpunk t ion : S tark erhöh-
ter Druck, sonst negat iver Befund. Die T rans fus ion wird wieder-
holt, die Teepause fortgesetzt . Ergebnis der bakteriol . Stuhlunter-
- suchung : Sonne-Kruse-Bazillen. 24. I . Gesamteindruck is t e twas 
besser, die Tempera tu r bewegt sich un te r 38°, das Erbrecheil, der 
Durchfal l , der Meteorismus lassen nach, es besteht auf fa l lende 
Hyper tonie und immer noch t iefste Benommenhei t . Beginn der 
E r n ä h r u n g mi t F rauenmi lch wie bei der In toxikat ion. 25. I. Die 
Bewußtlosigkeit besteht noch immer, die H y p e r to n i e . ist jedoch 
ger inger . Brus tmi lch wird gu t ver t ragen . 26. I. Bewußtsein klär t 
sich allmählich. 27. I. Sensorium ganz klar . Ungestörte Rekonvales-
zenz.- 15. I I . Geheilt entlassen. 
b) Tonus- und Bewegungsstörungen im Vordergrunde. 21 
Faille. Bezeichnend • ist der verschleppte — mehrere Wochen, 
aber wenigstens eine Woche währende — Verlauf, das klare 
oder nur etwas verschleierte Bewußtsein, Katatonie, Stereo-
typie, myoklonische Zuckungen, -extreme Veränderung des 
Muskeltonus, wie Rigidität und Syndrom des Pseudotetanus. 
(22) S. T., 9 Mon., war bereits 10 Tage r u h r k r a n k als . er a m 
13. V. 1936 in sehr . heruntergekommenem Zustande in die Kl inik 
eingel iefer t wurde. Die teigige Beschaffenhei t der H a u t und d a s 
etwas ge t rübte Bewußtsein sprachen f ü r den E r n s t der E rk rankung . 
Am.nächs t en Tage wurde das Sensorium etwas• klarer, doch t r a t 
auf fa l lende Hyper ton ie auf, die sich bald zur Ka ta ton ie steigerte. 
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Lumbalpunkt ion: erhöhter Druck, sonst negativer Befund . 16,—18:. 
V. vorübergehende Besserung des Zustandes. E rgebn i s der bak-, 
teriol. Stuhl Untersuchung: B. Shiga-Kruse. 19. V. Ausgesproebene 
Krysta l l i sa t ion, die am nächsten Tag wieder nachließ, Hoch t ra ten 
s tereotype Bewegungen an den Lippen und der S t i rn auf und all-, 
mählich stellte sich t iefe Bewußtlosigkeit ein. Am 21. V. Tod in-
folge Atemlähmung . Obdukt ionsbefund: Colitis ulcerosa g rav i s 
(Dysenteria polyposa). Degenera t io parenehymatosa myocardi i . 
Nephrosis. Oedema meningum. 
c) Lähmungserscheiivungen im Vordergründe. 5 Fä l l e . 
Zwei Kinder bekamen wir mit der Diagnose einer Poliomyeli-
tis, bei einem Säugling entwickelte sich eine Facialis- und Ab-
du'censparese.1 Die Krankengeschichten dieser seltenen 
Fälle s. S. 26. ' 
d) Bulbäre Symptome im Vorder gründe. 7 F ä l l e . Z e r e b r a -
les Erbrechen; Nystagmus (bei vollem Bewußtsein!), Singultus, 
besonders aber mannigfache Formen, der zentralen Atmungsstö-
rung. Einige zur Veranschaulichung beispielsweise - angeführte 
Krankengescliichten s. S. 30. 
4. Gemischte Formend 29 Fälle. Sie bieten eine bizarre 
Kombination der geschilderten 3 Typen und zwar entweder in 
der Weise, daß die, die einzelnen Typen bezeichnenden Sym-
ptome in buntem Nacheinander wechselten, oder, daß sie zu 
gleicher Zeit auftraten und so die mannigfachsten Krankheits-
bilder lieferten: Wir möchten dies an einem Beispiel . zeigen.. 
(23) Der 1 J a h r a l te Fr. V. wurde am 29. VI I . 1935, am dr i t ten 
Tage der E r k r a n k u n g , aufgenommen. E r bot zuerst das Bild einer 
beginnenden In toxika t ion und wurde dementsprechend behandelt . 
Als die E n t g i f t u n g innerhalb 48 Stunden nicht er folgte und; in-
zwischen auch die Stühle die N a t u r der E r k r a n k u n g verrieten, 
mnßte der Fa l l als zum Typ 2 gehörend, betrachtet werden. Am 1. 
VII I . war der Knie re f l ex des noch immer bewußtlosen Säugl ings 
überhaupt nicht auszulösen, und es bestand eine-' au f fa l l ende Hypo-
tonie: ein Bild, das jetzt schon eher der Encephalopathie (Typ 3) 
entsprach und zwar jener Untergruppe , f ü r die Bewußtseinss törung 
als vorherrschendes Symptom gilt . — Der Zustand des Kindes hat 
sich in den folgenden Tagen etwas gebessert, das Sensor ium k lä r t e 
sich allmählich, leider nur vorübergehend, denn am 8. V I I I . t r a t wie-
der t iefe Bewußtlosigkeit ein, und es kam gleichzeitig zu Genickstar-
re und Kernigschem Symptom. Die Lumbalpunkt ion ergab s t a rk ge-
steigerten Liquordruck, sonst aber normalen Befund. Das Bild hat 
sich demnach zum ineningealen (Typ 1) ve rwande l t Die folgenden 
Tage haben keine Ä n d e r u n g in dem sehr schweren Zustand des 
Kindes gebracht, nu r ist zu bemerken, daß sich am 11. VIII . , ein 
T a g . vor dem Tode, mäßige Hyper ton ie entwickelte. Tod an Herz-
1 Fac ia l i sparese wurde auch bei einem weiteren Fal l beobach-
tet (s. Nr. 7. S. 26) doch erschienen sie im recht bunten K r a n k -
heitsbilde eher als Teilerscheinung. Der Fa l l wurde daher in die 
4. Gruppe eingegliedert . 
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schwächt». • Obduktionsbefund: Ileitis catarrhalis, Colitis diffusa 
ulcerosa. Dysenteria. Dilatatio acuta ventric. sin. cordis cum myo-
degeneratione. 
5. P a r a i n f e k t i ö s e Encephalitis. W i r s a h e n 
b loß e i n e n e i n z i g e n F a l l , d e r m i t g r o ß e r W a h r s c h e i n l i c h k e i t a l s 
e i n e solche a n z u s e h e n w a r . 
(24) Der 5 Mon. alte, b r u s t e r n ä h r t e J. S. e r k r a n k t e am 4. V I I I . 
1934. W i r sahen ihn am 3. K r a n k h e i t s t ä g : mäßige Hypöt roph ie , 
leichte Dysente r ie . Schnelle B e s s e r u n g des Zus tandes , so daß" vom 
15. V I I I . n u r m e h r täg l ich ein S tuh l en t leer t wurde, A m 21. V I I I . 
n. m. f iel u n s eine le ichte M a t t i g k e i t au f , so daß die E r n ä h r u n g 
vors ich t sha lber ausgese tz t wurde . Die Ma t t i gke i t s te iger te sich 
t ro tzdem am nächs ten Tag, dann t r a t e n plötzlich K r ä m p f e auf , 
nach deren A u f h ö r e n sich schwere A t m u n g s s t ö r u n g und auf fa l l en -
der Tonusun te r sch ied in den E x t r e m i t ä t e n einstel l ten. Der wasser -
k iare L iquor ent leer te sich u n t e r hohem Druck und e rgab eine posi-
t ive P ä n d y - B e a k t i o n , sowie P leocytose (04W. E s w u r d e in großen 
Dosen E r w a c h s e n e n s e r u m gegeben. Das "Bewußtsein k lä r t e sich in 
den fo lgenden T a g e n l a n g s a m , der Tonusun te r sch ied bes tand aber 
weiter . A m 24. V I I I . w a r eine leichte m e n i n g e a l e Reizung wahr -
zunehmen, und es k a m wiederho l t zu A t m u n g s s t ö r u n s . Lumbal -
p u n k t i o n : P ä n d y -K Zel lgehal t 5GI/3. Am nächsten Tag1 wesent-
liche Besse rung , n u r der Tonusun te r sch ied hä l t weiter, an. A m 26. 
V I I I . w u r d e das K i n d auf W u n s c h der E l t e r n ent lassen. Se inem 
wei te ren Schicksa l könn te n ich t n a c h g e s p ü r t werden . 
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Diagnose 
Wenn wir uns die mannigfaltigen Symptome vergegen-
wärtigen, die dié nervös geprägte Ruhr darstellt, so wird es 
verständlich, daß der Diagnose gegebenenfalls recht große 
Schwierigkeiten im Wege stehen. Meningitis, epidemische Kin-
derlähmung, Encephalitis, Intoxikation der Säuglinge sind die 
Krankheiten, die hauptsächlich in Frage kommen. Die Vorge-
schichte, die sorgfältige Untersuchung des Kranken und die 
Beobachtung dér Stühle helfen uns über die ersten Schwierig-
keiten der Diagnose bald hinweg. Meningitis und Heine-Me-
dinsche Krankheit kann übrigens durch Prüfung des Liquors 
mit ziemlich großer Sicherheit ausgeschlossen werden — falls 
Entzündungsreaktionen fehlen, was meistens der Fall ist. 
Zeichen der Exsikkose sprechen für die Möglichkeit der ali-
mentären Bedingtheit des toxischen Syndroms, nicht aber da-
gegen, daß gleichzeitig auch ein infektiöser Anteil mit im 
Spiele ist. Ist keine Exsikkose vorhanden, so schließt das, wie 
wir oben (S. 40) dargelegt haben, die Mitwirkung eines alimen-
tären Falitors noch nicht aus. Eine Trennung der nervösen 
Störungen jener Fälle, die wir oben als Typ 3 (Bild der En-
cephalopathie) bezeichneten, vom K r ankh eitsbilde der Encepha-
litis ist besonders dann, wenn die Krankheit mit plötzlich ein-
tretender Bewußtseinsstörung oder Krämpfen beginnt, manch-
mal recht schwer. Auf diesen Umstand haben schon Holt und 
Hotuland, sowie neuerdings Hainiss hingeweisen. Leider lassen 
uns hier selbst die marikanten Symptome der nervös geprägten 
Ruhr wie Hypertonie,- Pseudotetanus, bulbäre Zeichen und 
Liquorbefund im Stiche, von den bei jedem toxischen Zustand 
auffindbaren nervösen - Symptomen (Erregungsl- und Läh-
mungserscheinungen, Bewußtsteinsstörung etc. gar. nicht zu spre-
49. 
chen. Auch die übrigens sehr bezeichnende Störung des Was-
serhaushaltes, die Hypertonie, sowie das Teigig wer den der Haut 
können nicht mit Bestimmtheit bei der Differenzierung ver-
wertet' werden, zumal sie1 gelegentlich auch bei den Encephali-
tiden vorkommen können. So kann die Diagnose in diesen Fäl-
len gewöhnlich erst gestellt werden, wenn die Darmsymptome 
in Erscheinung treten. Die weitere Entscheidung ob es sieh 
um einfache toxische Encephalopathie oder um echte Ent-
zündung, etwa eine parainfektiöse Encephalitis handelt, ist, 
mit Hinsicht auf die verhältnismäßig große Seltenheit . der 
letzteren gegenüber der ersteren praktisch belanglos. 
Die eigentliche Schwierigkeit in der Differenzialdiagnose 
beginnt aber erst dann, wenn die nervösen Symptome der Ruhr 
stark im Vordergrunde stehen, gleichzeitig aber die Darmer-
scheinungen unsicher, nicht bezeichnend sind oder sogar eine 
Zeitlang, ja manchmal während der ganzen Krankheit, voll-, 
kommen fehlen. Solche atypische oder richtiger getarnte2 Ruhr-
fällle sind nicht einmal so selten und häufen sich besonders in 
m a n c h e n E p i d e m i e n (Holt u n d Hoivland, Blühdorn, Ten Bők-
kel Huinink, „ f o r m e s èche" von Houtinel u n d Méry). W i e d i e 
Beobachtung von Ö. Kovács zieigt, spielen hierbei wahrschein-
lich besondere Umweltfaktoren, sowie der ursprüngliche Ge-
sundheitszustand der Kinder im Augenblick der Erkrankung 
mit. In der von1 ihm verfolgten Anstaltsepidemie übertrafen 
die zwischen den heruntergekommenen Säuglingen auftreten-
den „atypischen" Fälle die typischen beträchtlich. 
Solohe getarnte Fälle waren nun auch in unserem Kran-
kengut nicht selten anzutreffen. Von den 143 nervös geprägten 
Ruhrfällen' waren 17 (11.6%) dieser Art.-. 15: davon, -waren Säug-
linge — der jüngste von einem Monat — das eine Kind war 22 
Monate, das andere 5 Jahre alt. 3 gehörten dem meningealen, 
1 W i e wi r ö f t e r s gesehen haben, auch die H a u t Veränderung! 
. . 2 W i r f inden letzteres Be iwor t viel bezeichnender , es d rück t 
j a bedeutend m e h r als die T a t s a c h e der Abwegigke i t vom Gewohn-
ten aus. E s sagt , daß gewisse, der Regel nach m e h r nebensächl iche 
S y m p t o m e das Krankhe i t sb i ld d e r a r t überdecken, daß unse r e A u f -
m e r k s a m k e i t vom Wesen der K r a n k h e i t le icht abge lenkt w i r d . Des-
selben Ausdruckes bedienen sich üb r igens in ihrem L e h r b u c h auch 
Holt und Howland, wenn sie sagen, daß m a n c h m a l ne rvöse Sym-
ptome „may f o r two or three d a y s completely m a s k the in t e s t ina l 
condi t ion". N a t ü r l i c h sind die g e t a r n t e n Fä l l e auch a typisch; n u r 
bilden sie eine U n t e r g r u p p e der letzteren. 
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je 4 dem toxischen bzw. encepbalopathischen, 6 dem gemischten 
Typ an. Bei 8 Fällen dauerte der getarnte Zustand bloß einige: 
Tage, dann erschienen die typischen Stühle und bestätigten 
unseren Verdacht.-In 5 Fällen stellte sich dies aber nicht ein, 
es war nur ein kurzdauernder oder etwas hartnäckiger Durch-
fall vorhanden, die Stühle waren schleimig-wässerig, manch-
Tab. 3. 
Z a h l d e r F ä l l e 
Liquorbefund "Menin- Toxischer Typ der Gemischte Parainfekt. Ins-gealer 
Typ _ Typ 
Encepha-
lopathie 
Formen Encephalitis gesamt 
Normal 3 ' 1 8 3 — 15 
Gesteig.. Druck, -
sonst normal 10' 5 - 26 12 — 53 
Gesteig. Druck, 
- Pändy-f 2 3 5 4 — 14 . 
Gesteig. Druck, 
- Pändy + , 




Pleocytose — 1 1 2 
. .15 : 11. 40 . . 20 1 87 
mal — bei vorher gestillten Säuglingen — von saurer Reaktion. 
Blut- oder Eiterbeimischung war nicht nachzuweisen", so daß 
der' schlagende Beweis für die Zugehörigkeit dieser Fälle zur 
Ruhr erst durch die bakteriologische Untersuchung oder die 
Sektion erbracht werden konnte, ebenso wie bei den restlichen 
4 Säuglingen, deren Krankheit ohne jegliche Darmsymptome 
einen derart überstürzten Verlauf nahm, daß es uns einfach an 
der zur richtigen Beurteilung nötigen Beobachtungsmöglich-
keit fehlte. Was für Schwierigkeiten und Gefahren solche Fälle 
in einem Krankenhaus bedeuten, das kann nur jener verstehen, 
der an einem Ort wirkt, wo Ruhr endemisch ist. Da gibt es nur 
ein Mittel: man muß sich auf den Standpunkt stellen, daß in 
einer Zeit gehäuften Auftretens der Ruhr jeder Kranke, der 
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akute nervöse (also nicht nur „toxische") Symptome aufweist, 
wenn auch Darmerscheinungen fehlen, grundsätzlich als ruhr-
verdächtig- zu behandeln ist. Von unseren 17 obengeschilderten 
Fällen fielen 14 in eine solche Periode,1 3 bekamen. wir aber 
ganz außerhalb derselben zu Gesicht: einen im Januar, einen 
im Mai, einen-im Juni. Daß sich Hausinfektionen bei solchen 
Gelegenheiten nur durch allgemein — also in jeder Jahreszeit 
und in jeder Krankenhausstatioii' — durchgeführte peinlichste 
Spitalshygiene vermeiden lassen, braucht nicht besonders be-
tont zu werden. 
Es .wäre noch in diesem Rahmen zu- prüfen, ob ein Unter-
schied im Verhalten des Liquors nachzuweisen ist je nach dem 
Typ der - Erkrankung. Wir sehen (Tab. 3), daß normale und 
pathologische Liquorbefunde bei den verschiedenen Typen in 
etwa, gleicher Häufigkeit vorkommen, es besteht demnach zwi-. 
sehen Verhalten des Liquors und Krankheitstyp keine Be-
ziehung. 
1 In Si idungarn von Mitte Jul i bis November. 
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Prognose 
Wir verloren, wie eingangs schon erwähnt, in den Jahren 
1933—38 von 915 Ruhrkranken 143, was einem Hundertsatz von 
15.62 .entspricht. Dies erscheint im Vergleich mit den andern-
orts beobachteten Sterblichkeitszahlen1 durchaus günstig. Wir 
wollen auf diese Tatsache hinweisen, nur um zu zeigen, was 
für große Bedeutung die Anteilnahme des Nervensystems in 
dei Ruhrletalität besitzt. Von den 143 nervös geprägten Ruhr-
fällen starben nämlich 95, eine Letalität von 66.4 %! Ein sta-
tistischer Vergleich mit anderen Epidemien ist unter diesem 
Gesichtspunkt nicht leicht, da Ruhrepidemien in unserer Grup-
pierung bisher noch nicht beschrieben worden sind. Man fin-
det im Schrifttum bloß zwei Hinweise, die zum Vergleich her-
angezogen werden könnten, den von Groer und den von Ta-
nakä. Groer sah in seinem, allerdings kleinen Beobachtungsma-
terial verhältnismäßig günstige Prognose: von 28 Ruhrkranken 
mit „meningokortikalen" Symptomen hat er. nur 8 verloren 
(28.6%). Nach Tanaka ist die kindliche Ruhr und das Ekiri 
1 W i r geben eine kurze Zusammenste l lung Loeschkes wieder : 
Schelble (1917) 25% (keine Säuglinge, nur äl tere Kin-
der) 
Schultz—Bascho (1917) . 17% (vorwiegend äl tere Kinder) 
Kuntze (Leipzig 1917) 41% (Säuglinge) 
20.7% (ältere Kinder) 
Piltz (1921) 36% (Säuglinge) 
Rosenbaum (Leipzig 1923 
bis 1924) 20% (Säuglinge) 
Hässler (Leipzig 1926—1929) 45% (Säuglinge) 
Navarro und Signy (1932) 4.5% (Kruse-Sonne) 
10.5% (Flexner, f a s t nur Säuglinge) . 
Bermann und Mitarbeiter 0% unter gleichzeit iger Mit te i lung ei-
(1932) ner Ruhrepidemie in einem Nach-
barkrankenhaus in Moskau von 
25—30% Mortal i tä t . 
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(Erkrankung der Dysenteriegruppe) in Japan sehr oft mit 
„Encephalitis" vergesellschaftet, deren Verlauf dann derart 
überstürzt zu sein pflegt, daß 65.3% der befallenen Kinder in-
nerhalb von 3. Tagen daran sterben. Wenn auch bezüglich des 
Krankheitsverlaufes .ein großer Unterschied zwischen Tanakas 
und unseren Beobachtungen besteht — nur ein kleiner Teil un-
Tab. 4. 








lopathie Formen Encephalitis 
1 Mon. 2 (2) 2 (2) .4 (4) 
2 „ . — 4 (2) 2 (2) 3 (2) — 9 16) 
3 „ — 4 (2) 1 (1) 1 (1) — 6 (4) 
4 „ 1 (1) 4 (3) 4 (4) 1 (1) — 10 (9) 
5 „ 1 (1) 3* (2) 4 (4) 3 (1) 12 (8) 
6 „. 2 (1) 3 (2) 1 (1) 2 (2) 8 (6) 
•7 „ 1 (1) — 1* (—) 2 (1) — 4 (2) 
8 „ 3 (1) 2 (1) 5 (3) 3 0 ) — 13 (6) 
9 „ — 1 ( - > 4 (2) 1 U) — 6 (3) 
10 „ 1 ( - ) 4* (2) 2 (2) — 7 (4) 
11 Jahre — 2 (1) 2 . (—) 1 (1) 5 (2) 
1 Jahr 1 ( - ) 4: (4) 13 (11) 5 (4) — 23 (19) 
2 „ 3 ( - > • — 11 t7> 3 (3) — 17 (10) 
3 „ l ( - ) 2 (2) 6 (3) 2 (1) — 11 (6) 
4 „ — — 4' (4) — 4 (4) 
5 » — — — 2 (1) — 2 (1) 
7 , — — 1 * ( - ) — — 1 ( - ) 
8 „ 1 (1) — — — — 1 (1) 
Insgesamt 15 (6) 35 (23) 63 (46) 29 (20) 1 ( - ) 143 (95) 
Letalität °/o 40.0 65.6 73.0 69.0 0.0 66.4 
* Schicksal bei einem davon unbekannt 
serer Fälle verlief derart überstürzt, der größere zog sich eher 
sehr in die Länge — die Letalitätsziffern an sich stehen.über-
raschend nahe. 
Betrachten wir nun die Letal i tä t der einzelnen Krank-
heitstypen, so stellt sich folgendes heraus (Tab. 4). Den 
niedrigsten, weit unter dem Durchschnitt liegenden Wert zeigt 
der meningeale Typus, den höchsten der Typ der Encephalopa-
thie. Besonders für jüngere Säuglinge scheint diese Krankheit«- . 
form außerordentlich gefährlich: kein einziger unserer Säug-
linge unter 7 Monaten konnte gerettet werden! Absolut ün-
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günstig waren die Aussichten, — und zwar ungeachtet des Le-
bensalters — wenn bei diesem Typ bulbäre Symptome "auftra-. 
ten. Sehr düster war die Prognose der toxischen Form (Letali : 
tät dem Durchschnitt nahe), günstiger wurde sie nur," wenn 
alimentäre Faktoren 'mitspielten. 
. Was die prognostische Bedeutung der einzelnen nervösen 
Symptome anbelangt, so können wir uns auf die Besprechung 
derselben weiter oben (S. 24) berufen. Es sei nur zusammenfas-
send nochmals betont, daß das initiale Erbrechen nicht immer 
Böses zu bedeuten braucht, das unstillbare Erbrechen dagegen 
fast immer als signum maüi otm'inis anzusehen ist. In gleicher 
Weise sind die initialen Krämpfe und Bewußtseinsstörungen — 
im Gegensatz zu den später, im Laufe der Krankheit, auftre-
tenden — zu beurteilen. Zentrale Störung der Atmung, wenn 
sie auch zunächst bekämpfbar ist, pflegt schließlich doch zum 
Tode zu führen; Als sehr (wenn auch nicht ausnahmslos) un-
günstiges Zeichen (gilt die Darmparese, ebenso die starke Mus-
kelrigidität („Pseudotetanus"). Von 7 solchen Fällen blieb nur 
einer am Leben. Schlecht ist die Prognose, wenn plötzlich 
starke Neigung zur Wasserretention auf t r i t t (sprunghafte Ge-
wichtszunahme, Ödem oder Präödem), als ernst muß sie be-
zeichnet werden, wenn die Haut teigig wird^ Negativismus 
kommt zwar nur bei-schweren Fällen vor, ist aber an sich kein 
schlimmes Zeichen. 
Wir wollen nun sehen, ob aus dem Verhalten des Liquors 
prognostische Schlüsse gezogen werden können. Tabelle. 5 
zeigt, daß vollkommen normale Verhältnisse noch die besten 
Aussichten bieten (l':l), düsterer, aber nicht hoffnungslos ist 
die Prognose, wenn der Liquor unter hohem Druck steht, sonst 
aber einen normalen Befund gibt, schlecht ist sie dagegen, wenn 
Eiweißvermehrung nachzuweisen ist, auch dann, wenn keine 
Pleozytose besteht. • 
Es ergibt sich nun die Frage: Was ist das Schicksal jener 
Kranken,-die )eine Eühr: 'mit starker Beteiligung des Nerven-
systems, glücklich über wunden haben? Lassen sich und wenn 
ja, wie oft, Residuen .nachweisen? 
- " ' Im Schrifttum'-finden wir hierüber nur zwei Bemerkun-
gen! F." Groer"behauptet, däJß der „Meningoencephal'ismus" 
keine -bleibende' Schädigung des' Zentralnervensystems verur-
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sacht.- Loeschke meint, daß die Störungen reversibel sein müs-
sen, da .die Kranken, wenn sie genesen sind, keine Ausfalls-
erscheinungen, zurückbehalten, .. . .. 
Wenn wir die Krankengeschichten unserer 43 Kranken,1 
die von der nervös geprägten Ruhr genasen, unter diesem Ge-
sichtspunkt betrachten, so müssen wir hierzu gleich betonen, 
daß in allen diesen Fällen zuerst die zerebralen oder anderen 
. Tab. 5. 
Liquorbefund - Geheilt Gestorben 
Schicksal 
unbekannt Insgesamt 
Normal - 8 7 — 15 
Oesteigerter Druck, 
- sonst normal 17 34 2 53 
Gesteigerter Drück, 
, Pändy + . — 13 1 14 
Gesteigerter Druck, 
Pändy -f., 
Pleocytose 1 . 1 1 3 
Gesteigerter Druck, 
Pändy 
Waltner + , 
Pleocytose 2 2 
nervösen Störungen nachließen, während Darmsymptome und 
Fieber weiter bestanden. Es waren also die ersteren schon in 
einer Zeit geschwunden, in der sich der Kranke noch immer in 
der Rekonvaleszenz der Grundkrankheit befand: Dementspre-
chend sind zwischen Heilung der nervösen Komplikationen und 
der vollkommenen Genesung der Kranken bzw. ihrer Entlas-
sung fast ausnahmslos mehrere Wochen, ja 1—2. Monate ver-
strichen, so daß es uns als durchaus berechtigt erscheint un-
sere Meinung darüber zu äußern, ob unmittelbare Folgen der 
nervösen Ruhr zurückgeblieben waren oder nicht. Trotz der 
langen Beobachtungszeit konnten wir nun bloß einen einzigen 
1 Von den 48 nicht' ve r s to rbenen K r a n k e n müssen. 5 abgezo-
gen werden, da sie noch im L a u f e der K r a n k h e i t en t lassen w u r -
den' und i h r weiteres ' Schicksal- u n b e k a n n t ;blieb. 
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Fall finden, bei dem ein unmittelbares Residuum festzustellen 
war'. Es. handelte sich um einen 11 Mon. alten Säugling, bei 
dem nach Ablauf einer schweren Ruhr toxischen Typs noch 
in der Rekonvaleszenz ein Hydroeephalus mäßigem Grades sich 
entwickelte .und eine Nachbehandlung von mehreren Monaten 
mit systematischen Lumbalpunktionen nötig machte. Schließlich 
genas aber auch dieser Kranke .vollkommen. 
Es ist also festzustellen, daß unmittelbare Folgeerscheinun-
gen am Nervensystem nach der nervös geprägten Ruhr nur 
ausnahmsweise vorkommen. 
Wir müssen nun weiterhin prüfen ob nicht Spätschädigun-
gen entstehen, etwa in der Weise, wie dies bei den parainfek-
tiösen Encephalitiden bekannt ist. Wir wissen ja, daß manchmal 
an solchen, scheinbar glatt geheilten Kranken nach vielen Mo-
naten, ja Jahren sich langsam nervöse Symptome entwickeln 
können, die zweifelsohne als Spätfolgen der abgelaufenen 
Krankheit gelten müssen. Leider können wir der Forderung, 
diese Möglichkeit zu klären, nicht vollauf gerecht werden. Er-
stens ist seit deir Entlassung mancher unserer Kranken nur 
verhältnismäßig kurze Zeit verstrichen, zweitens konnte die 
Nachprüfung der schon lange Entlassenen nur teilweise erfol-
gen. Von den 42 Kranken ließen sich in dieser Weise nur 24 
beurteilen. Wir fanden 21 davon, was das Nervensystem an-
belangt, vollkommen gesund, so daß eine Spätschädigung mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden konnte, bei 3 war die Sach-
lage die folgende. 
(25) J. P., z. Z. 2 J . a l t (sehr schwere E r k r a n k u n g toxischen 
Typs im Alter von 8 Monaten). P a r e s e des 1. Beines besonders 
im Peroneusgebiet m i t ger inger Atrophie des Unterschenkels. Sie 
bestand jedoch schon vor der R u h r e r k r a n k u n g und kann als Resi-
duum einer une rkann t gebliebenen Poliomyeli t is ve rmute t werden. 
(26) B. Cs., z. Z. 5 J . al t (Ruhr von encephali t ischem Typ im 
Al te r von 8 Mon.). Nach der En t l a s sung wurde er o f t kontrol l ier t 
und bezüglich des Nervensys tems immer gesund gefunden . Ein 
halbes J a h r nach Überstehen der R u h r erschien die Mut ter mit 
dem Kind in der Kl inik und gab an, das Kind sei hoehfiebrisch 
und habe zweimal Krämpfe -gehab t . W i r fanden Grippe mi t durch-
aus normalem Nervensta tus . Das Kind ist auch seither gesund, 
so daß mi t der! größten Wahrscheinl ichkei t angenommen werden 
kann, daß die K r ä m p f e durch das Fieber en ts tanden waren und 
in keiner Beziehung zur R u h r e r k r a n k u n g s tanden. 
(27) S. L., z. Z. 6 .T. a l t (toxischer Typ im Alter von 4 Mon.). 
Als es 2 J a h r e al t war, bekam es während einer hochf ieberhaf ten 
5,7: 
Inf luenza Krämpfe . Seitdem • keine Wiederholung1 des Anfalles. 
Nervenbefund normal . W i r nehmen gleichfalls an, daß es sich um 
zufäl l ige F i e b e r k r ä m p f e handelte.-
Wir kommen somit zu dem Schluß, daß es bei denjenigen 
unserer genesenen Kranken, denen nachgeforscht werden konnte, 
nicht möglich war, eine Spätschädigimg mit Sicherheit festzur 
¿teilen. 
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Pathogenese der nervösen Störungen bei der Ruhr 
Wie einleitend dargestellt, sind die Meinungen über die 
Entstehung des nervösen Gepräges der Ruhr noch stark ge-
teilt. Man dachte zunächst an die Mitwirkung eines neurotro-
pen Virus, das durch die Ruhr aktiviert wird. Diese Möglich-
keit ist nun auf Grund unserer pathologisch-anatomischen Be-
funde mit Sicherheit auszuschließen: eine Viruskrankheit des 
Gehirns geht ja mit einem Entzündungsprozeß einher, und 
dieser war nicht nachzuweisen. Es bleibt also die zweite Mö-
glichkeit übrig, daß es sich um eine toxisch bedingte Störung 
handelt, und strittig ist nur die Herkunft der giftigen Sub : 
stanz. Wir wollen zunächst prüfen, ob sich Beweise für eine 
spezifische. Toxinwirkung finden lassen. 
Die experimentell bewiesene Tatsache, daß das durch 
Shiga-Kruse-Bäzillen gebildete Ektotoxin neurotrop ist, spricht 
sehr für diese Möglichkeit. Allerdings wäre aber eben deshalb 
zu erwarten, daß die toxische Färbung des Krankheitsbildes 
vom Typ der Erreger bestimmt wird. Dies t r i f f t aber laut den 
übereinstimmenden Befunden verschiedener Autoren sicher-
lich nicht zu. Man findet ebenso oft, daß schwere toxische Er-
krankungen durch beliebige atoxische Typen. der Dysenterie-
gruppe verursacht werden wie durch Shiga-Bazillen. In unse-
rem Krankengut ließen sich Pseudodysenteriestämme sogar un-
gleich öfter nachweisen als Shiga-Bazillen.1 Dem ist allerdings 
1 Es seien beispielsweise n u r die Beobachtungen angeführ t , 
die Frl . Dr. Julia Kovcics gelegentlich unserer letzten Epidemie 
(1939) machen konnte. 
Der Erregernachweis , ge lang in 50% der Gesamtfä l le und 
zwar F lexner in 77.4%, Shiga in. 3.2%, Sonne in 19.4%. 
Bezüglich der toxischen Fäl le sind die entsprechenden Zif-
fern. die fo lgenden: 
Er regernachweis in 65%, Flexner in 73%, Shiga in 6.7%, 
Sonne in 20.0%. 
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entgegenzuhalten, daß nacih Ansicht der Bakteriologen eine 
scharfe Trennung, des toxischen Types von den atoxischen Stäm-
men, wie dies früher geschah, nicht richtig ist. Zunächst besitzen 
alle Typen der Ruhrbazillen giftige Körpersubstanzen, aber auch 
die Fähigkeit, lösliche Gif te zu bilden, kann manchen Stämmen 
der Pseudodysenteriegruppe nicht abgesprochen werden. Aller-
dings hat die Bakteriologie noch manche Lücken in dieser. Rieh' . 
tung auszufüllen; es wäre besonders die Frage zu klären, ob diese 
Giftsubtanzen der Pseudodysenteriebazillen neurotrope Eigen-
schaft besitzen. .Unseres Wissens wurde dies bisher nur für die 
Sonne-Kruse-Bazillen bewiesen (Thjotta und Sundt). Wie dem 
auch sei, in einem Punkt sind die Meinungen einig, nämlich 
darin, daß - diese Substanzen, und zwar Körpersubstanzan wie 
gelöste Produkte, wesentlich schwächer sind als die der Shiga-
Baziilen. Daraus ergibt sich aber eine wichtige Folgerung. Es 
kann nicht zweifelhaft sein, daß die toxische Färbung einer 
Infektionskrankheit in erster Linie durch die Empfindlichkeit 
des Nervensystems bedingt ist. Ist letztere gering, so kann nur 
eine starke toxische Wirkung zur Geltung kommen, schwache 
Gifte erfordern eine hohe Empfindlichkeit. Wir müssen dem-
nach, trotz der obendiskutierten Möglichkeit einer weitverbrei-
teten Toxinbildun gsf äh igkeit der Ruhrbazillen, an der Meinung 
festhalten,. daß wenn es sich überhaupt um bakterielle Giftsub-
s> tanzen handelt, nervöse Störungen bei der Shiga-Ruhr häufige? 
anzutreffen sein müßten als bei den übrigen Typen. Diese For-
derung kann aber .— auch auf Grund unserer Beobachtungen — 
nicht als erfüllt angesehen werden. 
Wenn nun diese Tatsache schon gegen die" Rolle einer spe-
zifischen Toxinwirkung zu. sprechen scheint, noch mehr gilt 
dies für die Erfahrung, die man bei der Behandlung der Rühr 
mit spezifischem Serum gesammelt hat. Selbst-die jenigen Auto^ 
ren; die die Serumbehandlung noch" immer empfehlen (z. B. neu-
erdings Loeschke), sind der Meinung," daß sie von zweifelhaftem 
"Wert ist. In der Tat, wer Gelegenheit hatte, Erfahrungen an 
einer großen AnzaM schwerer Ruhrfälle zu sammeln, der muß 
zur-Überzeugung kommen, daß von einer spezifischen Wirkung 
überhaupt nicht gesprochen werden kann. Wenn irgendwo, so 
sind in den nervös geprägten Fällen der-Shiga-Ruhr die-Bedin-
gungen für eine spezifische Wirkung-gegeben: es steht einer-
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scits ein Serum zur Verfügung, das eine experimentell wohl 
kontrollierbare hohe Nentralisierungsfähigkeit dem neurotro-
pen Toxin des Erregers gegenüber besitzt, anderseits sind die 
Veränderungen am Nervensystem — besonders bei frühzeitiger 
Anwendung — noch sicher reversibel. Unter solchen Umstän-
den dürfte man doch eine Wirkung erwarten müssen, die jener 
des antitoxischen Streptokokkenserums beim toxischen Schar-
lach nahesteht. Wir hatten aber im Gegenteil oft den Eindruck, 
als wenn sich die schweren nervösen Störungen nach der Ein-
spritzung eher verschlimmert hätten. 
Die beiden Tatsachen, mangelnde Beziehung zwischen 
Krankheitsverlauf und Erregerart, sowie fehlende spezifische 
Wirkung des Serums, mußten berechtigte Zweifel in uns auf-
kommen lassen, ob die nervösen Störungen tatsächlich durch 
eine spezifische Exotoxinwirkung bedingt sind. Wir kommen 
somit zu der zweiten Möglichkeit, daß vielleicht die Leibessub-
stanzen der Ruhrbazillen für die Vergiftungserscheinungen ver-
antwortlich sind. Wir möchten bei der Besprechung derselben 
gleich auch die dritte Möglichkeit in den Kreis der Betrachtung 
ziehen, nämlich die, daß es sich überhaupt nicht um Substanzen 
bakteriellen Ursprungs, sondern um endogene Produkte handelt. 
Wir wollen hier unsere (Kramär und Blazsö) in dieser Richtung 
unlängst angestellten Versuche kurz schildern, denn wir glau-
ben, dadurch diese Frage, die für die Therapie eine ausschlag-
gebende Bedeutung besitzt, der Klärung nähergebracht zu haben. 
Wir befaßten uns ürspünglich mit der Störung des Wasser-
haushaltes der Ruhrkranken, von der wir auf Grund klinischer 
Beobachtungen behaupteten, daß sie zentral bedingt sei. Inzwi-
schen wurde von uns die bisher nicht bekannte Tatsache festge-
stellt, daß die nervös geprägte Ruhr mit arterieller Hyperten-
sion einhergeht, die unserer Meinung nach gleichfalls zentrogen 
bedingt sein mußte. Wir stellten uns nun die Frage, ob es nicht 
möglich "ist, im Liquor solcher Säuglinge Substanzen nachzu-
weisen, die für diese beiden sehr bezeichnenden Symptome der 
nervös geprägten Ruhr verantwortlich gemacht werden können. 
Nach erfolglosen Versuchen an Ratten wählten wir Hunde zum 
Versuchsobjekt und zwaT in der Versuchsanordnung von H. 
Marx. Nach dieser wird die zu prüfende Substanz in die Gehirn-
kammer von entsprechend vorbereiteten, sog. „diuretischen" Tie-
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ren, bei denen durch fortlaufende und regelmäßige Wasserzu-
fuhr eine gleichmäßige Diurese erzielt wurde, gespritzt und die 
Wirkung auf- die Diurese und Kochsalzkonzentration des Urins, 
sowie auf den Blutdruck des Tieres verfolgt. Die Methode hat 
¿rykhröcy tun e vmmn* 
Abb. 2. 
sich zur Prüfung der verschiedenen physiologischen und patho-
logischen Keizwirkungen auf die nervösen Zentren des Wasser-
haushaltes und der Blutdruckregelung sehr , gut bewährt. Im 
Falle positiver Reaktion tritt eine Hemmung der Diurese. ein 
mit gleichzeitiger Erhöhung der Koehsalzkonzentration des 
Urins, und es erscheinen darin Eiweiß, rote Blutkörperchen sowie' 
Zylinder. Gleichzeitig stellt sich eine .Blutdrückerhöhung bei den 
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Hunden ein. Es hat sich nun gezeigt1, daß der Liquor der Säug-
linge, die nervöse Störungen während der Ruhr aufweisen, in 
die Gehirnkammer der Hunde gespritzt eine stark positive Re-
aktion auslöst (Abb. 2), während der Liquor gesunder Säuglinge; 
sowie auch der von der Krankheit genesenen gänzlich unwirk-
sam ist.. Auch Fälle von lokaler oder einfach fieberhafter Form 
der Ruhr ohne nervöse Störungen und Blutdruckerhöhung gaben 
negative Reaktion. Es wurde nun nach der Substanz geforscht, 
der diese merkwürdige Wirkung zuzuschreiben ist. Nachdem es 
gelungen "war eine evtl. Rolle der Milieuwirkung (Veränderun-
gen im Eiweiß- und Zellgehalt, in den Mineralbestamdteilen, 
in der aktuellen Acidität des Liquors) auszuschließen, mußte ge-
klärt werden, ob die fragliche Substanz nicht mit dem Vasopres-
sin identisch ist. Die Frage wurde von verschiedenen Seiten her 
in Angriff genommen mit dem einheitlichen Ergebnis, daß eine 
Identität verneint werden muß. Somit blieb nur eine Möglichkeit 
übrig, daß es sich um eine toxische Substanz handelt. Gewisse 
Eigenschaften (besonders Unbeständigkeit bei Zimmertempera-
tur) ließen sich mit einer bakteriellen Natur dieser Substanz. 
nicht vereinbaren, so daß wir zum Schluß kommen mußten, daß 
sie endogen bedingt ist. Zur Bildung solcher Substanzen bietet 
sich während der Ruhr im intermediären Stoffwechsel, aber 
besonders in der Darmwand reichlich Gelegenheit, und sie brau-
chen nur über die krankhaft erniedrigte Blutliquorschranke hin-
weg in den-Liquor überzugehen oder unmittelbar ins Gehirn-
gewebe einzudringen oder bloß eine Gefäßwirkung auszulösen,' 
um bei entsprechender Empfindlichkeit schwere Störungen her-
vorzurufen. Dieser Mechanismus steht augenscheinlich nicht 
vereinzelt da. Wir f anden ähnliche endogen bedingte Substanzen 
bei der toxischen Pneumonie der Säuglinge, bei schweren Haut-
verbrennungen sowie bei Verätzung des Mundes und der Speise-
röhre infolge Laugenvergiftung, — also überall, wo toxische 
Zerfallsprodukte im Organismus entstehen. Nun wird es ver-
ständlich, daß diese Zustände auch im klinischen Bilde manche 
Verwiandtschafteziiige aufweisen und — wie wir nachweisen 
konnten — in allen schweren Fällen auch darin übereinstimmen, 
1 Einzelheiten der Methodik, sowie der Versuchsergebnisse 
s. Kramär und Blazsö, Z. exper. Med. 104, 221 (1938). 
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daß sich bei ihnen zentrogene Hypertension und- eine ähnliche 
Störung, des Wasserhaushaltes nachweisen läßt wie bei der. Kühr; 
j Es liegt uns fem, das Problem-einseitig zu betrachten,. und 
wir wollen nicht behaupten, daß nun dem Ruhrtoxin, oder den. 
bakteriellen Leibessubstanzen gar keine Rolle mehr in der Pa-
thogenese der toxischen. Ruhr zukommt, wir betonen nur auf 
Grund des oben Dargelegten, daß dies vorderhand nicht nach-
zuweisen ist, während für die endogene Giftwirkung sich triftige 
Beweise erbringen lassen. 
Wir müssen uns nun der Frage zuwenden: wie verhält sich 
der Organismus diesen giftigen Substanzen* gegenüber, wie steht 
es mit ihrer Entgiftung? Die Frage wurde, kürzlich von meinem 
Assistenten, Herrn Dr. Blazsö, wenigstens teilweise beantwortet. 
Er untersuchte gemeinsam mit Frl. Dr. Värady das Blut unserer. 
Säuglinge auf seinen Gluta-thiohgehalt und fand neben geringer 
Abnahme des Gesamtglutathions eine auf fallende. Verschiebung 
zwischen dem oxydierten und reduzierten Anteil desselben: das 
reduzierte .Glutathion war bedeutend Arerringert, während der 
oxydierte Anteil relativ zunahm. Es ist nun bekannt, daß dem 
Glutathion in den Oxydatibns- und Entgiftungsprozessen des 
Organismus eine große Rolle zukommt (Hopkins, .Thomas, Len-
hartz, Voegtlin, Johnson u n d Dyer, Waeisch u n d Weinberger). 
Wir wissen" auch, daß. seine Synthese sich in . der Nebennieren-
r i n d e vol lz ieht (Blanchetier, Binet u n d Arnaüdet) u n d d a ß bei 
Addisönkranken (Bin'et und Weller) sowie bei epinephrektomier-
ten Tieren (Rivoire, Blazsö und Värady) eine ähnliche Verände-
rung des Blutglutathions nachzuweisen ist, wie wir.sie. bei den 
Ruhrkranken gefunden haben. Wir mußten demnach zu dem 
Schluß kommen: 1. Die Entgiftung dieser toxischen Substanzen 
erfolgt — wenigstens teilweise — durch das Glutathionsystem. 
2. Es besteht berechtigter Verdacht, daß die Nebennierenrinde 
bei der Ruhr Gefahr läuft, sich zu erschöpfen, umso eher als auch' 
die Möglichkeit nicht auszuschließen ist, daß sie eine Schädigung 
erleidet. . 
Daß sich die Nebennieren bei der Ruhr pathologisch ver-
ändern können, ist nicht unbekannt. So haben Remlinger und 
Dumas sowie Wiftz vereinzelt bei Erwachsenen Blutung, 
Shinbo histologische Veränderungen geringeren Grades eben-
falls bei Erwachsenen nachweisen können; Diese Befunde wur-
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den aber .bisher nur als eiu mögliches Vorkommnis angesehen, 
denen gegebenenfalls wohl auch eine klinische Bedeutung (Kol-
laps, plötzlicher. Tod:) zukam, ohne aber daß man daraus auf eine 
regelmäßige Anteilnahme dieses Organs hätte schließen müssen. 
Und doch sprachen schon gewisse klinische Merkmale (Pigmen-
tierung und Schuppung der Haut, Adynamie in der Rekonvales-
zenz), besonders bei den verschleppten Fällen, sehr dafür, daß 
diese Anteilnahme nicht einmal so selten ist. Blazsö hat nun ge-
prüft, ob sich nicht vielleicht auch andere und zwar verläßlichere 
Kennzeichen der Hypofunktion oder des Ausfalles der Neben-
nierenrindentätigkeit bei den schweren Fällen nachweisen las-
sen. Als solche gilt u. a. bekanntlich das charakteristische Ver-
halten des K- und Na- im Blute. Die hierauf untersuchten 8 
schweren, später tödlich endenden Fälle zeigten ohne Ausnahme 
beträchtliche Erhöhung des Kalium- und Erniederung des Nat-
rium titers. Unabhängig von diesen Untersuchungen, etwa "zu 
gleicher Zeit, kam Stenger bezüglich des Kaliums zum genau 
gleichen Befunde. Auf unsere Veranlassung hin hat nun" Herr 
Pottyondy im Pathol.-änät. Institute unserer Universität1 die 
Nebennieren in den erwähnten, sowie in 8 weiteren Fällen einer 
gründlichen, anatomischen Prüfung unterzogen mit dem Ergeb-. 
nis, d a ß in der Rindensubstanz sämtlicher 16 Fälle schwere Ver-
änderungen (Blutung, hydropische Degeneration, herdförmige 
Nekrosen, Thrombenbildung) vorhanden waren.2 
Die Schädigung und die Hypofunktion der Rindeusubstanz 
können aber nicht nur eine Erschöpfung der Entgiftimgstätig-
keit und Störung des Mineral- (und damit Wasser-) stoff weehseils, 
sowie die bekannten klinischen Symptome zur Folge habend 
Riml hat uns gezeigt, daß teilweiser Ausfall der Rindenfunktion 
an sich zur Anhäufung toxischer Substanzen führt, die dann 
eine weitere Schädigung der Rindensubstanz hervorrufen. Somit 
kann es zu • einem Circulus vitiosus kommen, bei dem es für 
den Organismüs nicht immer leicht zu sein scheint," einen Aus-
weg zu finden. 
Zusammenfassend läßt sich' also sagen", daß "für"die schweren 
Symptome7 der nervös geprägten Ruhr in erster Linie nicht 
1 Lei te r : Prof . J . Bald. 
2 Die Befunde werden, von Herrn- Pottyondy andernor t s aus-
führl ich mitgetei l t . • 
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bakterielle, sondern endogen bedingte giftige Substanzen verant-
wortlich sind. Der Organismus versucht sie unschädlich zu ma-
chen und zwar — wie aus dér nachgewiesenen starken Belastung 
zu folgern ist — hauptsächlich durch das Glutathionsystem. Seine 
Aufgabe wird aber dadurch wesentlich erschwert, daß die gifti-
gen Substanzen imstande sind, die Nebennierenrinde, die Bil-
dungsstätte des Glutatihions, zu schädigen. Damit kommt es nicht 
nur zu einer Störung der Entgiftung der bereits, vorhandenen 
Gifte, sondern auch, zu weiterer Giftbildung. Erreicht die Anhäu-
fung dieser Substanzen einen gewissen Grad und gelangen sie, 
wie nachgewiesen, durch die krankhaft erniedrigte Blutliquor-
sehranke zum Zentralnervensystem, so entfalten sie, bei entspre-
chender Empfindlichkeit desselben, ihre schädliche Wirkung, 
und es kommt zu den weiter unten zu besprechenden anatomi-
schen Veränderungen und damit zu den schweren -klinischen 
Symptomen. 
Die geschilderte Giftwirkung stellt zweifelsohne das We-
-séntliche in der Pathogenese der toxischen Ruhr dar, sie 
schließt jedoch nicht aus, daß auch andere Faktoren darin eine 
Rolle spielen. > 
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Zur Therapie der nervös geprägten Ruhr 
Daß man bei einer Krankheit, die eine derart hohe Leta-
lität aufweist und die dem Arzte so oft verzweifelte Situationen 
erleben läßt, alles versucht hatte, was immer auch zur Behand-
lung empfohlen wurde, braucht wohl nicht besonders betont 
mi werden. Wir wollen zuerst diese früheren Erfahrungen kurz 
zusammenfassen und erst dann zeigen, welche Wandlungen un-
sere Therapie seit dem letzten Jahr, eben unter dem Einfluß der 
obengeschilderten neuen Erkenntnisse über die Pathologie die-
ser Krankheit, erfahren hat. 
Die richtigte Ernährung war natürlich immer eine Grund-
bedingung. — Richtig heißt hier, eine Nahrungsmenge verab-
folgen, die der jeweiligen Leistungsfähigkeit des Stoffwechsels 
gerecht wird, bei der also der Kranke nicht geschädigt wird, 
aber auch nicht unnötig hungert. Dieser Forderung zu entspre-
chen war aber leider oft sehr schwer, manchmal gar unmöglich. 
Besonders bei jungen Säuglingen erlebt man, daß die schwere 
Krankheit die intermediäre Nahrungstoleranz derart erniedrigt, 
daß eine noch so vorsichtige Erhöhung der Nahrungsmengen 
mit sofortiger Verschlimmerung der toxischen Symptome beant-
wortet wird. Ist die noch verträgliche Nahrungsmenge kalorisch 
zur Erhaltung unzureichend und bessert sich der Ruhrprozeß 
und somit die Toleranz binnen absehbarer Zeit nicht, so muß 
der Säugling, wenn er der schweren Infektion selbst nicht er-
liegt, an Nahrungsmangel zugrunde gehen. Dies sind die ver-
schleppten Misehformen des toxischen- Typs, die die Er-
nährung am meisten erschweren und die Unzulänglich-
keit der bisherigen Behandlungsweise immer wieder überzeu-
gend beweisen. Es kommt nicht einmal so sehr auf die Art der 
Schonungsnahrung an, denn mit Molke und Buttermilch oder 
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Mandelmilch nach Moll, die sich in der Behandlung der schwe-
ren Ruhr sonst so ausgezeichnet bewähren, hat man die gleichen 
schlechten Erfahrungen wie mit voller oder entfetteter Brust-
milch. Wir versuchten in verzweifelten Fällen sogar eine Ernäh-
rung mit menschlichem Plasma — ohne Erfolg. Die Leistungs-
fähigkeit unserer neuen Behandlungsweise konnte — wie wir 
weiter unten sehen werden — eben an diesen verschleppten 
Misehformen des toxischen Typs — neben den überstürzten Fäl-
len am schönsten gezeigt werden. 
Wenn wir von diesen Mischformen des toxischen Typs 
absehen, so gestaltete sich die Ernährung bei den übrigen Typen 
auch früher schon viel einfacher. Wir gingén gewöhn-
lich in folgender Weise vor. 24—32 Stunden Teepause um 
einen alimentären Faktor sicher auszuschalten, dann Frauen-
milch wie bei der Intoxikationsbehandlung. Älteren Säuglingen 
wird gleichzeitig, ebenfalls in steigenden Mengen, 10%-iger Reis-
schleim nach Bessau verabreicht. Rasche Erhöhung der Nah-' 
rungsméngen bis zum Erhaltungsquötient. Ist die Toleranz nun 
auch weiterhin gut, so geht man bald auf reine Mandelmilch, 
dann auf Mandelmilchmolkenmischung 4- Reisschleim über. Bei 
den leichteren Fällen wird die Ernährung gleich mit letzterer 
begonnen. 
Eine Schwierigkeit ergab sich manchmal durch das nega-
tivistische Verhalten unserer Kranken bei der Nahrungsauf-
nahme. Manche müßten Wochen hindurch mit der Näsensonde 
gefüttert werden. Béi einem gut geschulten Pflegepersonal be-
deutet das an sich noch kein Problem, die Schwierigkeit liegt 
eher darin, daß man z,u entscheiden hát, ob es sich tatsächlich um 
einen echten Negativismus hándelt und nicht vielleicht um eine 
instinktive Abwehr gegen Nahrungsaufnahme infolge Toleranz-
Überschreitung. Gewisse Schwierigkeiten entstehen natürlich 
auch dadurch, daß man bei der langanhaltenden künstlichen Füt-
terung, bei der ja ein wichtiger AVegweiser, die Beurteilung des. 
Appetits, fehlt, leichter Fehler in der Dosierung der Nalirung 
begehen kann. Sorgfältigste Pflege, ständige Überwachung des 
Kindes und Erfahrung des Arztes können aber wohl über diese 
Schwierigkeiten hinweghelfen. 
N u n zur zwei ten A u f g a b e : Bekämpfung bziv. Verhütung 
der Wasserverarmung. Hier wurde einé Zeitlang ein .gút£e-
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meinter Mißbrauch mit den Traubenzuckerinfusionen getrieben. 
Man erblickte einen großen Vorteil darin, daß neben dem Was-
ser gleichzeitig eine wertvolle und leicht verwendbare Brenn-
substanz zugeführt wird, die dabei noch Hera und Kreislauf 
günstig beeinflussen, in hypertonischer Lösung intravenös ver-
abreicht das Gehirnödem entwässern, mit Insulin der Leberver-
fettung entgegenwirken und somit die Entgiftungsfunktion des 
Organs unterstützen sollte. Daß diese Infusionen die toxischen 
Symptome irgendwie beeinflußt hätten, haben wir leider nie 
gesehen, auch eine günstige Wirkung auf den Allgemeinziustand 
war nicht zu bemerken. Wurde die Traubenzuckerlösung ihrer 
vermutlichen Vorteile wegen der Kochsalz-, oder Ringerlösung 
vorgezogen, so daß man die letzteren gar nicht oder nicht in 
ausreichender Menge verabreichte, so kam es eher au einer Ver-
schlimmerung des Zustandes. Diesen ungünstigen Einfluß woll-
ten wir zunächst nur mit der bekannten Kochsalz-Trauben-
zucker-Konkurrenz (Stehle und Bourne) erklären, daß nämlich 
bei reichlicher Zuckerzufuhr eine erhöhte Ausschwemmung von 
Kochsalz und anderen Natriumsalzen eintritt. Eine richtige 
Beurteilung erfährt diese Tatsache aber erst durch die Er-
kenntnis des Nebennierenrindenausfalles bei Ruhrkranken 
(s. o.). 
Man hat auch manches von der Blutüberleitung erwartet. 
Wir selbst machten davon eine Zeitlang ausgiebigen Gebrauch, 
nachdem-wir uns aber von einer Wirkung auf den toxischen 
Zustand nicht überzeugen konnten, ja sogar ab und zu die Ver-
gif tungserscheinungen unmittelbar nach, der Transfusion sich 
verschlimmern sahen, wurde sie sehr eingeschränkt, d. h. nur 
mehr auf bestimmte Veranlassung hin gegeben. Beim Auftre-
ten von lebensbedrohenden Komplikationen wie Hauteiterung, 
Otitis, Mastoiditis, Pyelocystitis, Stomatitis oder, wenn die 
Grundkrankheit sich sehr in die Länge zieht und sich Anämie 
o einstellt, die wiederum Anlaß zu sekundären Komplikationen 
gibt, leistet die Transfusion wohl vorzügliche Dienste. In der 
Bekämpfung der Vergütungserscheinungen, bei der schweren-
Beteiligung des Nervensystems jedoch versagt sie vollkommen. 
. N a c h d e m W. Ercklentz u n d B. W. Ercklentz sowie Rigler 
das Torantil in die Therapie der allergisch-toxischen Erkran-
kungen eingeführt hatten, erprobte es Tiling auch bei den Säug-
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lingstoxikosen, eine günstige und andauernde "Wirkung hat 
er aber nur bei den rein enteralen Toxikosen erzielen können-, 
Avas er damit zu erklären sucht., daß bei der parenteralen In-
toxikation derart große Mengen von Histaminsubstarizen ent-
stehen, daß ihr Abbau durch die Histaminase des Torantils 
nicht mehr möglich ist. Diese Tatsache sowie der Umstand, daß 
die im Liquor unserer Säuglinge gefundene toxische Substanz 
nicht mit Histamin identifiziert werden konnte, ließen von 
diesem Präparat bei der Ruhr von vornherein nicht viel erwar-
ten. Wir glaubten jedoch, auch auf diese Behandlungsmögilich-
keit nicht verzichten zu dürfen und verabreichten es in der 
von Tiling angegebenen Dosierung bei 5 Kranken mehrere 
Tage hindurch — ohne den geringsten Erfolg. 
Wir beschäftigen uns absichtlich eingehend mit der bisher 
üblichen Behandlung der schweren Ruhr, um zu zeigen, daß 
wir alles mögliche versucht haben, und die Tatsache, daß trotz-
dem die hohe Sterbeziffer der nervös geprägten Ruhr nicht 
herabzusetzen war, beweist die Unzulänglichkeit der bisheri-
gen Behandlungsweisen. Nach tastenden Versuchen in der vor-
letzten Epidemie (1938) glauben wir nun auf ' Grund der Er-
fahrung des letzten Jahres behaupten zu dürfen, daß unsere 
neuerdings ausgearbeitete Therapie bedeutend aussichtsrei-
cher ist. Sie baut sich auf klinische Erfahrungen, experimentelle 
Versuche und Überlegungen, die wir oben bei der -Besprechung 
der Pathogenese dargelegt haben, auf. Die Realisierung der 
Grundsätze unserer neuen therapeutischen Maßnahmen ver-
danken wir in erster Linie Herrn Dr. Blazsö, dem Leiter der 
Infektionsabteilung der Kinderklinik. 
Die Richtlinien dieser zielbewußten Therapie müssen auf 
Grund des oben Ausgeführten folgende sein: 
1. Die im Darmlumen bzw. in der . Darm wand gebildeten 
giftigen Substanzen sollen möglichst an Ort und Stelle gebun-
den werden, bevor sie noch zur Resorption gelangen. 
2. Die schon resorbierten oder infolge der Nebennierenrin-
denhypofunktion intermediär gebildeten bzw. angehäuften Pro-
dukte sind zu entgiften. 
3. Der Organismus muß in seinem Entg'iftungsbestreben 
weitgehend unterstützt werden, der geschädigten Entgiftungs-
funktion (Rindensubstanz!)-ist entgegenzuwirken: 
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4. Der Wassei-verlust ist zu decken, die erschöpften 
Na--, C1-- und HCOvVorräte sind zu ergänzen. 
5. Es ist schließlich für richtige Ernährung uud Ver-
hütung -von Komplikationen zu sorgen. 
Ad 1. Es ist bekannt, daß in der Therapie der Verbrennung 
neuerdings bedeutende Fortschritte gemacht worden sind. Be-
handelt man die Brandwunden mit 2—10% Tanninlösung in 
Form von S p r a y s , so wird eine wahre Gerbung der verbrannten 
Euutpa^tien und damit eine Fixierung. der giftigen Zer-
fallsprodukte und Verhinderung ihrer Resorption erzielt. Wie 
aus einer englischen statistischen Zusammenstellung hervor-
geht, ist die Letalität seit Einführung dieses Behandlungsver-
fahrens von 30% auf etwa 3% gesunken (Mitchiner). Auf Grund 
dieser Analogie hat nun in unserer Kinderklinik Dr. Blazsö 
versucht die Konzentration der zur Darmspülung verwendeten 
Tanninlösung zu erhöhen und fand, daß selbst 5%-ige Lösun-
gen ohne Nachteil vertragen werden. In- einigen Fällen, wo die 
Spülungen kurz vor dem Tode vorgenommen wurden, stellte 
sich bei der Obduktion heraus, daß jene Partien der Schleim-
haut, die mit der Lösung in Berührung kamen, im Gegensatz 
zu den umgebenden bedeutend weniger hyperämisch und die 
Oberfläche der Erosionen und Geschwüre gegerbt waren. Wir 
machen seitdem von diesen Darmspülungen bei jedem schwe-
ren Fall Gebrauch und zwar verwenden wir sie 1—2 mal täglich, 
solange die stürmischen Darmerscheinungen, sowie die: toxi-
schen Symptome nicht nachlassen. Es muß natürlich dafür 
gesorgt werden, daß sich die Lösung im Darme möglichst 
gleichmäßig verteilt, wir führen zu diesem Zwecke eine - dünne 
Sonde wenigstens bis zur Flexura lienalis vorsichtig ein und 
lassen 100—150 ccm körperwarme Lösung in rechter Seitenlage 
langsam einfließen. In dieser Weise gelangt die Lösung — wie 
die Röntgenkontrolle zeigte — bis zum Blinddarm und ihre 
Wirkung kommt bei wiederholter Spülung allmählich auf der 
ganzen Sehleimhautoberfläche des Dick- und Mastdarmes zur 
Entfaltung. 
Ad 2. In unserem Bestreben, die bereits gebildeten giftigen 
Substanzen zu entgiften, war der Befund von Blazsö und Värady 
ausschlaggebend, daß der ruhrkranke Organismus in seiner 
Entgiftungsfunktion mittels des Glutathionsystems stark in 
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Anspruch genommen ist und manchmal vielleicht auch Gefahr 
läuft, sich zu erschöpfen. Es wurde also reines Glutathion, bzw. 
Detoxin, . das neben Glutathion noch andere organische 
Schwefel Verbindungen .. enthält, intravenös verabreicht und 
zwar je nach dem Zustand 1—2mal täglich 30—50 .mg Gluta-
thion bzw. 2—5 ccm Detoxin in wenig physiologischer Kochsalz-
lösung gelöst bzw. damit verdünnt.1 
Ad 3. In unserem Bestreben, den Organismus, selbst zur 
Höchstleistung seiner Entgiftungstätigkeit zu veranlassen, 
mußte die oben besprochene Tatsache berücksichtigt werden, 
daß bei den schweren.Ruhrkranken eine Störung der Nebennie-
•renrindentätigkeit besteht. Es war nun naheliegend einen Ver-
such mit Rindenhormon zu machen. Nach den sehr ermutigen-
den Ergebnissen der ersten tastenden Versuche im Jahre 1938 
wurde es im laufenden Jahre schon bei allen schweren Fällen 
regelmäßig verwendet. Es wurde das Rindenhormon in der 
Form von Oortigen-(Richter) und Cortin (Organon) in einer 
Menge von 1 ccm (1 ccm Cortin = 50 g des frischen Organs, 1 
ccm Gortigen == 4 corticodynamische Einheiten) intramusculär 
zunächst 3-4mal täglich, dann beim Nachlassen dér schweren 
Symptome bis zu ihrem Schwund 2mal, schließlich einmal täg-
lich gegeben.2 
Ad 4. Die neuen Erkenntnisse, die im Abschnitt über Pa-
thogenese besprochen wurden, haben uns auch die richtige Form 
der parenteralen Wasserzufuhr gezeigt. Der schwer ruhrkranke 
Organismus ist infolge der Rindendysfunktion verarmt an Na-
und Cl-Ionen. Sie müssen ersetzt werden. Die beste Form der 
Ersetzung ist die physiologische Kochsalzlösung. Auf Ringer-
lösung haben wir wegen ihres K--Gehaltes verzichtet, da es 
nicht angezeigt erschien,' den bereits pathologisch erhöhten Ka-
liumbestand des Körpers durch weitere Zufuhr zu heben. Die par-
enteralen Zuckerinfusionen haben wir meistens ganz aufgege-
ben; waren 's ie zur Untersützung des Herzens ab und zu doch 
1 E s kamen reines Gluta thion der F i r m a Wander. (Budapest) 
und das Detoxin-präpara t der F i r m a Wülfing (Berlin) zur Ver-
wendung. — W i r danken diesen F i rmen bestens f ü r die f reundl iche 
Über lassung dieser P r äpa ra t e . 
2 W i r möchten den F i r m e n Richter (Budapest) und- Organon 
(Holland) f ü r die Bereitwil l igkeit , mi t welcher sie die in den-letz-
ten 2. J a h r e n nöt igen reichlichen Mengen i h r e r - P r ä p a r a t e zur Ver-
f ü g u n g stellten, unseren besten Dank aussprechen. 
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erwünscht, so wurde gleichzeitig für reichliche Zufuhr von 
K o c h s a l z S o r g e g e t r a g e n . Einseitige Zucker zufuhr ist tunlichst 
zii vermeiden; da sie durch Ausschwemmung von Natriumsalzen 
aus dem daran bereits verarmten Organismus großen Schaden 
stiften kann. •" * 
• ' - Es ist bekannt, daß: bei der schweren Ruhr infolge der 
Natriumverluste, aber auch durch Anhäufung von organischén 
Säuren, die bei der fehlerhaften Oxydation entstehen, eine Aci-
dóse vorhanden ist. Es ist deshalb ratsam, wenigstens bis zum 
Nachlassen der schwersten Symptome auch alkalische Valen-
zen in Form von NaHC03 einzuführen.. Wir gaben meistens 
•täglich zwei intravenöse Infusionen von 30—50 ccm physiologi-
scher Kochsalzlösung mit 10 ccm 8%-igem NaHC03 und be-
nützten gleich die Gelegenheit zur Einverleibung der nötigen 
Glutatbionmengen. 
Ad 5. In Bezug auf die Ernährung hat alles, was" wir oben 
dargelegt haben, auch jetzt nach Einführung der neuen thera-
peutischen Maßnahmen volle Geltung. Ein Unterschied besteht 
nur darin, daß man jetzt nicht mehr so leicht Gefahr läuft, den 
ruhrbedingten toxischen Zustand durch Unvorsichtigkeit in der 
Ernährung noch alimentär zu erschweren.- Wir machten nämlich 
die Erfahrung,1 daß Glutathion die stark gesunkene interme-
diäre Toléránz bei der schweren Dekomposition zu heben im-
stande ist. Mit diesem Befund ist die Tatsache zu erklären, daß 
seit Einführung der neuen Therapie oft auch diejenigen ver-
zweifelten Fälle 'des gemischten toxischen Typs zu retten wa-
ren, die wir'oben als unernährbär bezeichneten. 
In der Verhütung ernsterer Komplikationen leistet neben 
der • sorgfältigsten Pflege — wie oben schon dargelegt — die 
•Blutüberieitung vorzügliche Dienste. Wir geben wiederholtén 
Meinen (20—50 ccm) Transfusionen den Vorzug und 'machen 
•von ihnen sofort Gebrauch, sobald die ersten Zeichen einer be-
ginnenden Komplikation offenkundig werden. Die Hauteite-
rüng, Pyelocystitis, Stomatitis, Mittelohrentzündung haben in 
dieser Weise viel von ihren Gefahren für den Ruhrkranken ver-
loren. Nur die Pneumonie gilt auch weiterhin als die gefähr-
lichste Komplikation, obwohl die gelegentlich der letzten Epi-
^ Dr. Blazsó wird darüber andernor ts aus führ l i ch berichten. 
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demie bereits, viel gebrauchte Sulfapyridin-Behandlung auch 
bei. diesen sekundären Pneumonien Vorzügliches leistet.. 
Wir wollen nun die Richtlinien der in unserer Klinik ein-
geführten Behanddung kurz zusammenfassen. Abführmittel, 34 
St. Teepause, die bei Verdacht auf Vorhandensein eines alimen-
tären Faktors höchstens bis 32 Stunden verlängert werden darf. 
Vorsichtige Ernährung mit Brustmilch, bei älteren Säuglin-
gen und Kindern, sowie bei leichterer Erkrankung mit Man-
delmilch. In den ersten Tagen zweimal täglich hohe Einläufe 
'mit 5% Tanninlösung. Zweimal, in sehr schweren Fällen.drei-
mal täglich 30—50 mg Glutathion mit 30—50 ccm physiologi-
scher Kochsalzlösung und 10 ccm 8% NaHC03-Lösung intrave-
nös. Wenn Exsikkation besteht, wird die Menge der Kochsalz-
lösung entsprechend erhöbt. 2—3-m.al täglich 2—5 ccm Neben-
nierenrindenhormon intramuskulär. 
Die kritische Prüfung der Heilerfolge dieser Maßnahmen 
kann zAveckmäßig auf zwei Wegen vorgenommen werden, durch 
sorgfältige Beobachtung der Einzelfälle-und durch statistische 
Belege,- . 
..'Die Beurteilung im Einzelfalle ist für einen, der die jähr-
lieh wiederkehrende Ruhrepidemien am .selben Ort seit langem 
zu beobachten : Gelegenheit hatte, gar nicht schwer. Es ist uns 
leider zu gut bekannt, wo. die Grenzen für die Leistungsfähig-
keit der früheren Therapie gesteckt waren, und wir. sind nun 
überzeugt, daß .es uns gelang diese Grenzen durch die oben-
.besprochenen Maßnahmen bedeutend we'iter hinauszuschieben. 
In den Fällen, bei denen die nervösen Symptome sehr im Vor-
dergrunde standen, zeigte sich die Wirkung am auffallendsten 
zunächst an diesen und zwar manchmal in ganz verblüffender 
Weise. Tagelang bestehende schwere Störung des Bewußtseins, 
die weder alimentär, noch anderswie (z. B. durch Torantil) zu 
beeinflussen war, klärte sich in 24—48 Stunden, Reizzustände 
beruhigten sich," das schwere Erbrechen sistierte, kurz, es stellte 
sich eine Besserung dès toxischen Bildes mit einer Schnellig-
keit und in einer Weise ein, die bisher durchaus ungewohnt 
war. Waren die Symptome des Nervensystems nicht sehr auf-
fallend, so konnte die Wirkung am besten an dem Verhalten 
der Haut verfolgt werden: die Teigigkeit ließ in 24 Stunden 
zusehends nach und verschwand mit gleichzeitiger Besserung 
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des Allgemeinzustandes in einigen Tagen. Hancl in Hand damit 
behob sich auch die Störung des Wasserhaushaltes, wie dies 
aus dem Verhalten des Körpergewichtes, der Nierentätigkeit 
und aus der weiteren Besserung des Hautturgors zu erkennen 
war. Ganz merkwürdig verhielten sich in gewissen Fällen die 
Stühle. Wir sahen oft mit Erstaunen, daß die zunächst sehr 
zahlreichen (8—12) Entleerungen am 2. oder 3. T a g der Behand-
lung plötzlich auf 3—4 fielen und gleichzeitig auch ihre Be-
schaffenheit besser wurde. Diese Veränderung konnte jedoch, 
wie erwähnt, nur in gewissen Fällen verzeichnet werden, bei 
anderen war sie trotz genau gleicher Behandlung nicht wahr-
zunehmen. Es stellte sich bald heraus, daß es sich hier wahr-
scheinlich um eine Wirkung des Rindenhormons handelt. Es ist 
bekannt, daß Tiere, deren Nebennieren beiderseits entfernt 
wurden, oft schwere, manchmal blutige Durchfälle bekommen, 
die, wie die Obduktionsbefunde beweisen, von einer Kongestion 
und Geschwürsbildung im Magendarmkanal hervorgerufen 
werden (Rogoff und Steivart). Wir wissen auch, daß Addison-
kranke oft zu Darmstörungen neigen. Nach Marañon, Sala und 
Arguelles waren z. B. unter 168 Addisonkranken nur 11% frei 
von Magen-Darmstörungen und 26.3% hatten Durchfall. So-
mit wäre mit Recht anzunehmen, daß die Darmsymptome in 
gewissen Ruhrf allen .— bei denen es eben zu stärkerer Neben-
nierenr'indenschädigung kommt — von komplexer Natur sind, 
indem die eigentlichen Ruhrsymtome durch die Rindendysfunk : 
tion weiter erschwert werden. So ist es aber auch verständlich, 
daß die Behebung dieser Dysfunktion die Darmsymptome durch 
Ausschaltung ihres rindenbedingten Anteiles günstig be-
einflußt. 
Mit Hilfe der neuen Behandlungsmaßnahmen gelang es 
uns, das Krankheitsbild der schweren Ruhr derart günstig zu 
gestalten, 'daß am Anfang stets daran gedacht werden mußte, 
daß der Darmprozeß mit dem Gesamtzustand nicht Schritt hal-
ten kann und dementsprechend sich oft auf einer' rückwärti-
geren Heilungsstufe befindet, als man auf Grund des Gesamt-
bildes .erwarten könnte. .Wurde dieser Umstand außer Acht ge-
lassen und eine Änderung in der Diät vorgenommen, die wohl 
dem Gesamtzustand des Kindes, nicht aber seiner Darmtole-
ranz entsprach, so lief man leicht Gefahr eine Rezidive zu be-
kommen. 
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. Diese Beobachtung zeigt, daß durch . unsere . Maßnahmen 
eine ungewöhnlich schnelle günstige Wendung im. Gesamtzu-
stande unserer schweren Ruhrkranken erzielt wird — der 
Darmprozeß selbst aber unbeeinflußt bleibt und den gewohnten 
Verlauf zeigt. Daß dem so ist, zeigt auch jene Beobachtung, 
daß ein .Subacut-, oder Chronischwerden des Darmprozeßes, bei 
entsprechender Neigung auch durch diese Maßnahmen nicht 
mit Sicherheit verhindert werden kann. 
Wir wollen nun sehen, von welcher Auswirkung die- ge-
schilderte Therapie auf die. Sterbeziffer unserer Ruhrkranken 
während der letzten Epidemie war. 
Es wurden im Jahre. 1939 insgesamt 111 Ruhrkranke in 
der Klinik behandelt. Sie sind laut den eingangs skizzierten 
Prinzipien folgenderweise zu gruppieren: 
Lokale Dysenter ie 60 Fä l le 
F i ebe rha f t e Dysenter ie 20 „ 
R u h r mi t Bete i l igung des Nervensystems 
(nervös geprägte Ruhr) 25 „ 
R u h r mi t schweren Komplikat ionen, 
(hauptsächlich septische Ruhr) 6 
Znsammen 111 „ 
Die Epidemie war eine recht schwere, was schon darin 
zum Ausdruck kam, daß die Zahl der nervös geprägten Fälle 
auffallend hoch war. Es wTurde uns somit reichlich Gelegenheit 
geboten, von der neueingeführten Therapie Gebrauch zu ma-
chen.. Natürlich wurde die neue Behandlung— schon aus ma-
teriellen Gründen — nicht bei jedem Ruhrkranken wahllos ver-
wendet. Für angezeigt hielten wir sie 
1. wenn bei der Aufnahme bereits ausgesprochene Zeichen 
der Beteiligung des. Nervensystems vorhanden waren, 
.2. wenn solche Symptome trotz: der allgemeinüblichen Be-
handlung bei einem Kranken aufzutreten begannen,. den wir 
bis dahin zum „fieberhaften" oder „einfach lokalen Typ" ge-
zählt hatten, . 
3. wenn die an sich leichtere Ruhr mit anderen Krank-
heiten (Pneumonie, Otitis, Furunkulose) kompliziert war und 
schließlich, 
4. wenn die Ruhr bei atrophischen Säuglingen oder bei 
Frühgeburten auftrat. . • 
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Wir hielten, von vereinzelten Ausnahmen1 abgesehen, an 
dieser Indikation fest, da es uns auf Grund der Einzelbeobaöh-
tungen als nieht zulässig erschien, schwere Kranke einer Kon-
troillgruppe zuliebe von dieser Heilungsmöglichkeit, die durch 
die Entgiftungstherapie geboten wurde, auszuschließen. Das 
höchste, was wir glaubten, uns erlauben zu dürfen, war, daß 
wir bei der unter-' 2 angeführten Indikation öfter mit der ent-
giftenden Behandlung einige Tage warteten, um zn sehen, ob 
sich die allmählich in Erscheinung tretenden toxischen Sym-
ptome am nächsten oder übernächsten Tag tatsächlich ver-
schlimmerten oder zur spontanen Besserung neigten. Wir be-
dienten uns dann meistens dieser Gelegenheit zur Prüfung der 
vermuteten entgiftenden Wirkung des Torantils und leiteten 
unsere Therapie erst ein, wenn die weitere Verschlimmerung 
der Vergiftungssymptome eine Zögerung nicht mehr zuließ. 
Die Glutathion-Rindenhormonbehandlung wurde insge-
samt bei 37 Fällen durchgeführt. Die Dauer der Behandlung 
betrug durchschnittlich 9 Tage. 7mal wurde Glutathioin allein 
versucht, einmal nur Rindenhormon. 
Nun zu den statistischen Belegen. Von den 25 nervös ge-
prägten Ruihrfälen verloren wir 5. Um ein klares Bild au bie-
ten, lassen wir einen kurzen Auszug aus den Kr ankengeschichten 
folgen. 
(28) Der 14 Mon. al te S. B. wurde am 24. V I I I . 1939 nach 6 
täg igem Krankse in in u l t imis in die Klinik eingel iefer t . Es-bes tand 
vollkommene Bewußtlosigkeit , Aref lexie und periodische Atmung . 
Temp. 40.4°. Trotz der sofor t eingeleiteten Behand lung E x i t u s 5 St. 
nach der Aufnahme . Obdukt ionsbefund: Colitis ulcerosa pseiido-
membranacea. Degenerat io adiposa hepatis. Degenera t io parenchy-
matosa myocard i i et renum. 
(29) L. J.,. 18 Tage alte, künstl ich e rnäh r t e F rühgebur t , is t 
schon 2 Tage k r ank gew.esen, a ls . s ie a m 3. VI . m i t einein Gewicht 
von 2000 g in die Kl in ik au fgenommen wurde. Typische Stühle. 
Unsere Diagnose w a r : toxischer Typ der nervös geprägten Ruhr . 
Auf energische Behandlung schnelle Besserung des Allgemeinzu-
standes und bald auch der Stühle. E t w a nach 3 Wochen wog der; 
Säugl ing bere i ts 2400 g und entleerte täglich 2—3 Stühle, ab und 
zu aber auch n u r einen. Am 4. VI I I . t ra ten plötzlieh und ohne 
wahrnehmbare Veran lassung (Bmstmi lchernährung , keine Erhö-
hung der Tr inkmengen, keine paren tera le E r k r a n k u n g ) Bewußt-
losigkeit, Erbrechen, Darmparese und schwere Kre i s l au f s tö rung 
auf und noch am selben Tage er fo lg te trotz al ler unse re r Bemü-
hungen der Tod. Obdukt ionsbefund: Dysenter ia fol l icular is ohne 
1 So oft wir aber mit der Einleitung der Entgiftungsthera-
pie aus irgend einem Grunde zögerten, mußten wir es bereuen. 
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anderwei t ige Veränderungen . Das Gehirn wurde leider nicht 
untersucht . 
(30) J. T., 1 Mon. alter, künst l ich e rnäh r t e r At rophiker (2400 
g), e rk rank te am 6. VI I I . und bot bei der A u f n a h m e am 11. V I I I . 
zuerst den E indruck einer lokalen E r k r a n k u n g . Bald t r a t aber 
Mat t igke i t auf , und die H a u t begann sich te igig anzufühlen. Auf 
die En tg i f t ungsbehand lung hin er fo lg te merkl iche Besserung, auch 
die Stühle wurden binnen einer Woche fas t normal . Zwischen 
22.—26. V I I I . machte er eine pa raver t eb ra le Pneumonie durch. 
Alles schien schon in Ordnung zu sein, als das K i n d am 29. V H I . 
plötzlich einen Kol laps bekam und s tarb . Obdukt ionsbefund: 
Dysen te r ia ulceromembranosa. Degenerat io adiposoparenchyma-
tosä hepat is renumque. 
(31) M. U., 6 Mon. alt. Seit einer Woche krank. A u f n a h m e am 
11. VI I . 1939 in sehr, schwerem Zustande: ge t rübtes Bewußtsein, 
au f f a l l ende Hyper ton ie und Hyporef lexie , tonischer Halsref lex , 
te igige Hau t . Temp: 39.6°. Lumbalpunk t ion : geste iger ter Drück, 
Pändy-Probe schwach positiv, Zellgehalt : 12/3. Das Kind bot uns 
also das Bild der Enzephalopathie. Es wurden Glutathion 2mal, 
R indenhormon 3mal täglich verabfo lg t , worauf schon am näch-
s ten T a g eine auf fa l lende Besserung zu vermerken w a r : das Kind 
bl ickt mi t k la ren Sinnen umher , weint k r ä f t i g und t r i nk t gut . 
Temp: 37.9°. 11 e i t r ige Stühle. Die E r n ä h r u n g wird vorsichtig mi t 
Brus tmi lch begonnen. 13. VI I . Wei tere Besserung des Zustandes, 
nu r mehr 5 Stühle. 14. VII . F r ü h m o r g e n s stel l te sich plötzlich eine 
schwere Kre i s l au f s tö rung ein, die noch zu überwinden war , das 
K i n d wurde aber nachher sehr, apathisch, bekam a m Nachmi t t ag 
K r ä m p f e und erlag bald nachher. Obdukt ionsbefund: Dysenter ia 
foll icularis . Degenerat io adiposa hepat is . Adenoma suprarena-
le l. d. 
(32) P. U., 5 Mon. alt. A u f n a h m e am 15. VI I I . , nachdem die 
R u h r berei ts eine Woche bestand. Gewicht 3900 g. E ine Betei l igung 
des Nervensystems schien zunächst nur angedeute t zu sein (gestei-
ger te Reflexe, teigige Haut) , so daß wir uns auf eine lokale Behand-
lung mi t Tann inspü lung beschränkten. Die Ernährung ' wurde mit 
Mandelmilchmolkenmischung + 10% Reisschleim in vorsicht ig stei-
genden Mengen eingeleitet. A m 17. VI I I . war das Kind schon fie-
berfrei , auch die Stühle besserten sich zusehends, als aber der, Er -
ha l tungsquot ien t erreicht wurde, kam es zu einem Rückfal l . Darauf 
vyurde zunächst n u r Glutathion-Kochsalz-NaHCOs zugeführ t und 
erst nach einer Woche, am 29. V I I I . als der Zustand des Kin-
des nach anfäng l icher Er le ich terung keine Tendenz zur wei teren 
Besserung zeigen wollte, entschlossen wir uns. zur regelrechten 
En tg i f tungs the rap ie . Nun regelten sich die Stühle binnen einiger 
Tage, am'2 . I X . wurde nu r mehr ein Stuhl entleert , so daß die 
Behandlung ausgesetzt werden konnte. D a n n t ra ten aber am 3. IX . 
une rwar t e t N y s t a g m u s und Schielen auf und der Tod erfolgte noch 
am selben Tage infolge Versagens des Herzkre is laufsys tems. Ob-' 
duk t ionsbefund : Colitis et proct i t is fol l icular is ulcerosa subacuta. 
Degenerat io parenchymatosa myocard i i et r enum. Degenerat io 
adiposo-parienchymatosa hepatis . Hype raemia leptomeningum. 
Atrophia . - -
Beim Überblicken der 5 Todesfälle könnte folgendes er-
wogen werden. Fall 28 stellte zweifellos eine extrem schwere 
Erkrankung dar. Wir bekamen das Kind in einem derart fort-
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geschrittenen Stadium zu Gesicht, daß es einfach an der Zeit 
fehlte, in der unsere Entgiftungstherapie ihre Wirkung hätte 
entfalten können. Fall 2-9 war eine Frühgeburt, deren geringes 
Alter und niedriges Gewicht (2000 g!) an'sich schon die fatale 
Gestaltung der Krankheit verständlich machen. Sie konnte je-
doch zu Beginn der Erkrankung im Alter von 18 Tagen aus 
einem schweren toxischen Zustand gerettet werden und befand 
sich eigentlich in der Rekonvaleszenz als es etwa nach 3 Wo-
chen erneut ' zu schwersten zerebralen Störungen kam. Die 
Stühle vermehrten sich' zwar etwas im Anschluß an den schwe-
ren Zustand, man hatte jedoch den Eindruck, daß es sich nicht 
um ein Rezidiv handelte und die Vermehrung der Stühle eher 
eine Folge als Ursache des schweren Zustandes waren. Dies 
alles spräche mehr im Sinne einer parainfektiösen Encephalitis 
mit überstürztem Verlauf. Beweisen können wir diese Ver-
mutung nicht, da das Gehirn leider nicht untersucht wurde. 
Fall 30 war ein junger Atrophiker (1 Mon., 2400 g1), der 
das akute Stadium der Krankheit bereits hinter sich hatte, 
dann eine Pneumonie überwand und in der Rekonvaleszenz der 
letzten Krankheit plötzlich verendete. Er starb nicht in einem 
toxischen Zustand, sondern sein Tod erinnerte uns eher an den 
der Atrophiker. — Beim Fall 31 trat der Tod ebenfalls ganz 
unerwartet und erst dann ein, als das Vergiftungsbild schon 
vorbei war. Daß das Nebennierenadenom an dieser ungünstigen 
Wendung mitbeteiligt war, scheint uns auf Grund des oben (S. 
63) Dargelegten sehr naheliegend. 
Der Zustand des Kindes P. M. (Fall 32) wurde von uns 
leider schon bei der Aufnahme nicht richtig beurteilt. Er war 
schwerer, als es den Anschein hatte. Als sich nun eine merkliche 
Verschlimmerung in diesem Zustande einstellte, wurde zuerst 
eine inkomplette Behandlung' (ohne Rindenhormon) eingeleitet 
und dieselbe erst nachträglich und allem Anschein nach zu 
spät ergänzt. Trotzdem war zunächst eine sehr gute Reaktion 
festzustellen, die jedoch leider nicht von Dauer war. Einen 
weiteren Fehler begingen wir damit, daß die Mandelmilchmol-
kenmischung etwas länger beibehalten wurde, als zu wün-
schen war. 
Wir sehen aus diesen Erwägungen, daß unsere Verluste 
nicht alle und nicht ohne weiteres unserer Behandlung zur 
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Last gelegt .werden können. Wir stellen dies, nur fest, wollen 
aber.daraus keine weitere.Schlüsse in Bezug auf die Letalitäts-
statistik ziehen. . . 
Es wurden, wie oben dargelegt,» in den Jahren 1933—33 
insgesamt 143 Kranke mit nervös geprägter Ruhr, behandelt. 
Die Sterblichkeit betrug 66.4%. Eine Gegenüberstellung mit den 
entsprechenden Ziffern des Jahres 1939 (25 Fälle, Letalität 
20%) ist nun sehr ermutigend. Allerdings wäre hier die Frage 
berechtigt, ob die Gruppe der „nervös geprägten Ruhr" nicht 
eine gutgemeinte Vergrößerung bei der Beurteilung der einzel-
nen Fälle dadurch erfuhr, daß infolge der besonders hierauf ge-. 
richteten Aufmerksamkeit auch solche Fälle als „nervös ge-
prägt" betrachtet wurden, die in den früheren Jahren vielleicht 
noch nicht als solche gegolten hätten. Um eine in dieser Weise 
ev. entstandene Verschiebung der Statistik (relative Herab-
minderung der auf diese Gruppe fallenden Letalitätsziffer) zu 
vermeiden, wurde strengste Kritik bei der Gruppierung unserer 
Kranken geübt, und alle die Fälle, bei denen die Beteiligung 
des Nervensystems nur angedeutet war, aus dieser Gruppe prin-
zipiell ausgeschaltet, 
Man könnte des weiteren vielleicht einwenden, daß es 
nicht angängig ist, Mittelwerte von 6 Jahren mit dem Ergebnis 
e_ines einzigen Jahres zu vergleichen, weil die Spontanschwan-
kungen der einzelnen Epidemien in dieser Weise unberücksich-
tigt bleiben, und man mit Recht annehmen könnte, daß das 
vergangene Jahr uns zufälligerweise eine Epidemie erleben 
ließ, die eben bedeutend günstiger verlief als gewöhnlich. Wir 
müssen demnach die Durchschnittszahl für 1933—38 in die Ein-
zelwerte der betreffenden Jahre auflösen. 
Fälle 
Im Jahre: von nervös geprägter Ruhr davon gestorben 0/0' 
1933 9 5 55.5 
1934 24 18 74.9 
1935 36 25 69.2 
1936 25 18 72.0 
1937 9 8 88.9 
1938 40 21 52.5 
Zusammen': 143 95 Mittel : 66.4 
1939 25 5' 20.0 
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Die Letalität unterliegt also tatsächlich ziemlich großen 
Schwankungen je nach den Epidemien, nie kam es aber vor, 
daß sie unter 50% sank oder die Ziffer des vergangenen Jahres 
(20%) auch nur annähernd erreichte. 
Mit Rücksicht auf die verhältnismäßig geringen Zahlen-
werte wäre scihließlich noch zu prüfen, ob der Unterschied, der 
zwischen der Sterblichkeit der letzten Epidemie und der der 
vorangehenden 6 Epidemien zu bestehen scheint, auch auf ma-
thematischem Wege als berechtigt nachgewiesen werden kann. 
Wir stellten uns also die Frage: xvie groß ist die Wahrschein-
lichkeit, daß ein solcher Unterschied unter genau gleichen Be-
dingungen durch den bloßen Zufall zustande kommt? W i r be-
dienten uns hierzu der in der Biometrik und Medizinalstatistik 
oft gebrauchten x2-Probe u n d zwar mit Hilfe der Formel 
wobei a die Anzahl der Todesfälle, b die der Genesenen für die 
Jahren 1933—38, c und d die entsprechenden Ziffern für das 
Jahr 1939, N die Gesamtzahl der in den Jahren 1933—39 be-
handelten Kranken bedeutet. 
Diese Berechnung ergibt x2 =12.7, was einer Wahrschein-
lichkeit entspricht, die kleiner als 0,001 ist, d. h. unsere Beobach-
tungen müßten sich unter den genau gleichen Bedingungen und 
mit gleichem Resultat mehr als zehntausendmal wiederholen, 
ehe wir nur einmal erleben könnten, daß der gefundene .Ster-
blichkeitsunterschied bloß ein Spiel des Zufalles ist. Dies 
spricht aber zwingend dafür, daß die Letalität im Jahre 1939 
durch die neue Behandlung ivesentlich beeinflußt wurde. 
Zu ähnlichem, aber noch überzeugenderem Ergebnis ge-
langen (wir mit Hilfe der La/placesehen Formel: -
wobei p die theoretische Wahrscheinlichkeit eines Ereignisses, 
q = l — p, die komplementäre Wahrscheinlichkeit, n die An-
zahl der Fälle, a die einseitige Abweichung der relativen 
(ad—bc)2 N 
(a + b) (c + d) (a + c) (b + ü) 
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2 f Häufigkeit von p, F(x) = | t"'2i//, das Fehlerintegral bedeutet, 
y ^ j 
o ' • • 
endich P die Wahrscheinlichkeit einer Abweichung gleich oder 
größer als a angibt. 
Wenn wir für die theoretische Wahrscheinlichkeit die 
Durchsohinittsletalität der 6 Epidemien, 66.4% annehmen, so 
ergibt sich für den Unterschied 66.4 — 20.0 = 46.4 % • auf Grund 
der obigen Auswertung eine Wahrscheinlichkeit von 0.000043%. 
Und wenn wir die niedrigste Letalität (im Jahre 1938), 52.2% 
für die theoretische Wahrscheinlichkeit wählen, wird sich 
noch immer eine sehr kleine Wahrscheinlichkeit (0.00017%) re-
sultieren. Selbst für den Fall, daß unser Verlust von den 25 
Kranken nicht 5, sondern bis 2 X 5 = 10 gewesen wäre, ergibt 
sich eine verhältnismäßig kleine Wahrscheinlichkeit und 
zwar auf 66.4% berechnet 2.7%, auf 52.5% berechnet 4.1%, was 
immerhin noch unter jener konventionellen Abweichung (5%) 
liegt, oberhalb der ein Unterschied schon nicht mehr als über-
zeugend zu betrachten ist. 
Wir wellen nun noch untersuchen, oh und in welchem 
Maße sich diese Besserung der Heilungsaussichten der nervös 
geprägten Ruhr auf die Gesamtletalität der Epidemie 1939 aus-
gewirkt hat. 
Wir verloren von den 111 Ruhrkranken insgesamt 11 
(=9.9%) was im Vergleich zur Durchschnittssterblichkeit der 
Epidemien 1933—38 (15.6%) verhältnismäßig günstig erscheint, 
besonders wenn wir in Betracht ziehen, daß die Schwankungen 
in der Letalität der einzelnen Epidemien dieser Zeitspanne recht 
gering waren, so daß die Ziffer des letzten Jahres nicht einmal 
angenähert wurde. Allerdings ist die im Jahre 1939 erreichte 
prozentuelle Senkung in der Sterblichkeit nicht derart, daß sie 
uns zu weitergehenden Schlüssen berechtigen würde. Die ma-
thematische Auswertung der Wahrscheinlichkeit des zufälligen 
Eintretens einer solchen Senkung ergibt nämlich in der 
X2-Probe (x2 = 2-53) eine Wahrscheinlichkeit von 11.4%, so 
daß der bestehende Unterschied als nicht signifikant angesehen 
werden muß. Allerdings liegt der Wert von 11.4% jenem Grenz-
wert (10%) nahe, unterhalb dessen ein Unterschied noch für 
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„wahrscheinlich signifikant" güt. Zu ähnlichem- Ergebnis hat 
die Anwendung der Laplacesehen Formel geführt. 
Die Ursache dessen, daß die erfolgreiche Bekämpfung der 
nervös geprägten Ruhr in unserer letzten Epidemie die Ge-
samtsterblichkeit derselben nicht tiefergreifend beeinflußt hat, 
ist wöhl darin zu suchen, daß die Zahl der Todesfälle nicht toxi-
schen Ursprungs (3mal Sepsis, 2mal Atrophie mit Pneumonie, 
einmal schwere Atrophie) verhältnismäßig größer war, als in 
den vorherigen Epidemien. Daß die Sterblichkeit der letzten 
Epidemie trotzdem auf eine in der Klinik bisher einzig daste-
hende niedrige Stufe sank, ist wohl den Erfahrungen zu ver-
danken, die wir in der Pathogenese und Klinik dieser Krankheit 
gesammelt hatten. 
Nachtrag bei der Korrektur. Während der Epidemie 1940 
konnte ein weiterer. For t schr i t t in der obengeschilderten Ent -
g i f tungs the rap ie erzielt werden. W i r machten die E r f a h r u n g , daß 
die erwünschte W i r k u n g auch dann zur Geltung kommt, wenn 
das Glutathion in t r amusku lä r verabreicht wird. Auf diese 
Weise wurde es möglieh, die En tg i f tungsbehand lung häuf iger 
(5—6mal täglich) zu wiederholen. Die Ergebnisse sind sehr; er-
mutigend. 
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II. PATHOLOGISCH-ANATOMISCHE VERÄNDERUNGEN 
DES ZENTRALNERVENSYSTEMS 
Zur pathologisch-anatomischen Untersuchung standen uns 
39 klinisch genau beobachtete Fälle von bazillärer Ruhr zur 
Verfügung.1 Die meisten Fälle (28) erkrankten und starben in-
nerhalb des ersten Lebensjahres. 7 Fälle wurden von der Krank-
heit im zweiten Lebensjahr betroffen und nur 4 Fälle gehörten 
den Jahrgängen 3—10 an. Unsere jüngste Patientin starb in der 
3. Lebenswoche, der älteste Kranke war 10 Jahre alt. Bezüglich 
des Alters besaßen wir demgemäß ein ziemlich einheitliches 
Material, was beim Vergleich der Befunde unbedingt von Vor-
teil war. 
Im klinischen Teil der vorliegenden Arbeit haben wir eine 
Fülle der nervösen und psychischen Störungen im Verlaufe der 
Dysenterie kennen gelernt. Wir sahen Syndrome, die an Me-
ningitis oder Meningoencephalitis denken ließen. Polyneuritis-, 
polyradiculitis-, oder myelitisähnliche Krankheitsbilder gehör-
ten auch nicht zu den Seltenheiten. Störungen des Muskeltonus, 
gelegentlich vorkommende tonische Halsreflexe erinnerten an 
Decerebrationserscheinungen. Lähmungen, klonische Zuckungen 
ließen Herdbildungen durch vasculäre Störungen vermuten. 
Alle diese Erscheinungen wiesen auf eine mehr oder minder 
starke und ziemlich oft vorkommende Mitbeteiligung des Ner-
vensystems und seiner Häute hin. Dies war der Grund, warum 
wir von einer ausgedehnten histopathologischen Untersuchung 
eines umfangreichen Materials wichtige Aufschlüsse über das 
Wesen der Miterkrankung des Zentralnervensystems bei der 
Dysenterie erwarteten. 
Um ein vollständiges Bild über die Art und Ausdehnung 
1 F ü r die f reundl iehe Über lassung des wertvollen Mater ia ls 
sind wi r Her rn Prof . J . Bald, Vors tand des hiesigen Pathol.-Ana-
tomischen Ins t i tu tes zu besonderem Dank verpfl ichtet . 
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des pathologischen Vorganges bei jedem einzelnen Fall zu er-
halten, haben wir alle Segmente des Gehirns" samt der weichen 
Häute an zahlreichen Präparaten hauptsächlich- mit Hilfe von 
Nissl- imd van Gieson-Färbungen untersucht. Aus der Groß-
hirnrinde nahmen wir von allen wichtigen Formationen (im 
allgemeinen aus 8—12 Stellen) Stücke zur histologischen Bear-
beitung heraus. 
Um bei der Beurteilung der Befunde die Rodle der Dysen-
terie allein oder der terminalen Miterkrankung bzw. der kli-
nisch oder autoptisch 'nachgewiesenen Mischinfektion richtig 
werten zii können, haben wir unsere Fälle unter Berücksich-
tigung der Obduktionsbefunde folgendermaßen gruppiert: 
- -1. Reine Fälle. Als solche betrachteten wir Fälle, bei denen 
die Obduktion nur Veränderungen feststellte, die ausschließlich 
auf die Dysenterie und'deren toxische Parenchymschädigungen 
zurückzuführen waren. Wir sind demnach berechtigt die in 
diesen Fällen nachweisbaren Veränderungen am Gehirn mit 
der Dysenterie in-ursächlichen Zusammenhang zu bringen. Iii 
Unserem Material fänden sich 6 solcher Fälle. • • -
' 2. Fälle mit nur terminaler Komplikation. I n 6 F a l l e n t r a -
fen die Komplikationen (meistens Bronchopneumonie) entwe-
der kurz vor dem Tode auf oder wären so geringfügig, daß eia 
Mitwirken ihrerseits beim Zustandekommen- der Gehirn Verän-
derungen neben den schweren Erscheinungen der Dysenterie 
so gut wie ausgeschlossen war. 
3. In 18 weiteren Fällen war die Ruhr mit Pneumonie kom-
pliziert, die entweder erst präterminal oder aber einige Tage 
vor dem Tode auftrat . Besonders bei den letzteren Fällen war 
die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daß die Miter-
krankung der Lunge für die Gehirnsymptome wenigstens teil-
weise verantwortlich war, obwohl auf Grund der gleichen 
Symptomatologie wie bei den vorher erwähnten Gruppen diese 
Möglichkeit uns gering erschien. 
' 4. Fälle mit scMverer Komplikation (Sepsis, T u b e r k u l o s e , 
'Pyeiocystitis, Otitis). Die 9 Fälle, die hierher gehören, können 
bei der Beurteilung der dysenterischen Veränderung nicht ver-
wertet werden, weil die komplizierende schwere Miterkrankung 
an und für sich schön • ausgiebige Gehirn- und Hirnhautver-
änderungen zu verursachen vermag. 
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Eis soll vorweg betont werden, daß wir in unseren reinen 
Fällen keine für die Dysenterie allein charakteristischen Ver-
änderungen finden konnten, was uns deshalb nicht überrascht, 
weil bekanntlich das Gehirngewebe auf toxisch-infektiöse 
Schädigungen in unspezifischer Weise reagiert. Die bei der 
Abb. 3. Üdematös verdickte weiche Hirnhäute mit geschwollenen Fibro-
blasten, vereinzeltem Pla&iuaaellen und Lymphocyten. Hämatoxylin- van 
Giesonfärbung. — Gruppe 3, Fall T. N., weiblicher Säugling, 17 Monate 
alt. Dauer dter Dysenterie ]6 Tage. Klinisch: „gemischtes Bild", Broncho-
pneumonie. 
Gruppe 1 gefundenen Veränderungen stimmten mit jenen der 
Gruppe 2 und 3 weitgehend überein. 
Die krankhaften Veränderungen ließen sich sowohl in den 
mesodermalen wie auch in den ektodermalen Elementen des 
zentralen Nervensystems festteilen. 
An den weichen Gehirnhäuten ist in vielen Fällen schon 
makroskopisch eine ödematöse Durchtränkung zu erkennen. 
Die Pia und Arachnoidea ist sehr oft, hauptsächlich über den 
Purehen und Cisternen verdickt, die Bindegewebsmaschen sind 
aufgelockert. Die zelligen Elemente sind in den meisten Fällen 
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(24) mäßig (Abb. 3), in einem kleineren Teil der Fälle (9) stark 
vermehrt (Abb. 4). Fibroblasten, Lymphocyten und ziemlich oft 
Plasmaaellen nehmen in wechselnder Zahl in den Bindegewebs-
maschen Platz. Merkwürdig ist, daß über den Windungen, wo 
die Lamellen der Häute der Rindenoberfläche eng anliegen, die 
Meningen nur mäßig oder gar nicht verdickt sind. Die Gefäße 
Abb. 4. Infiltrierte und stark verdickte weiche Hirnhäute mit strotzend 
gefüllten Gofäßen. Die Infiltration besteht aus Lymphocyten, Plasma-
zellen und Fibroblasten. Hämatoxylin- van Giesonfärbung. — Gruppe 1, 
Fall T. M„ 1-jähriges Mädchen. Dauer der Dysenterie 1 Monat. Klinisch: 
toxisches Syndrom. 
tler Pia sind oft enorm erweitert und mit Blutkörperchen 
strotzend gefüllt; Leukostasen kommen sehr oft vor. Der Grad 
der ödematösen Durehtränkung sowie der zelligen Infiltration 
hängt offenbar nicht von der komplizierenden terminalen Mit-
erkrankung ab, da wir starke meningeale Veränderungen auch 
in reinen Fällen der Gruppe 1 feststellen konnten (Vergl. 
Abb. 4). 
In vielen Fällen sind die Lücken der Bindegewebsmaschen 
mit einer blaßgefärbten, serösen Masse gefüllt. Oft sind die 
Maschen voll von roten Blutkörperchen. Es ist aber von Be-
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deutung, daß wir unter den vermehrten zeEigen Elementen in-
nerhalb der Gruppen 1—3 keine Leukocyten gefunden haben. 
Bei der Beurteilung des Grades der entzündlichen Ver-
änderungen der Häute scheint es, als ob bei den beobachteten 
Veränderungen vielmehr die Dauer des toxischen Zustandes als 
die terminale Komplikation eine Rolle spielt, wie es uns fol-
gender Faill lehrt: 
Abb. 5. Perivasculäre Infiltration bestehend aus Lympho- und Leukocyten. 
Hämiatoxylin- van Giesonfärbung-, — Gruppe 1, Fall wie Abb. 4. 
(33) T.M., (Gruppe 1). 1 Jahr altes Mädchen. Dauer der Krank-
heit 1 Monat. Klinisch stand ein toxischer Symptomenkomplex 
im Vordergrund. Sektionebefund: ulceröse Dysenterie, Hyperämie 
der Gehirnhäute. Histologisch fand sich an der Hirnkonvexität 
eine seröse Exsudation der weichen Häute. Oberhalb der Furchen 
ist eine aus Lymphocyten, Plasmazellen und Fibroblasten beste-
hende mittelstarke Infiltration zu beobachten (vergl. Abb. 4). Ähn-
liche Veränderungen sind auch an der basalen Oberfläche, sowie 
an den Häuten des Kleinhirns zu sehen. In den Endothelzellen 
der Pia liegen metachromatische Schollen. In der Brücke beobach-
teten wir vereinzelt Gefäße mit leichter perivasculärer Infiltration 
(Abb. 5). In der Hirnrinde zeigen die Nervenzellen die sog. akute 
Zell Veränderung im Sinne Nissls. Auch in den Kernen des Dien-
cephalons und des Hirnstamms sind akut veränderte Nervenzellen 
zu finden. Die Purkinjezellen des Kleinhirns sind tigrolytisch 
erkrankt. Unterhalb der Ependymwand der Seitenkammer liegt 
ein Wall von proliferierenden Gliazellen. In der Marksubstanz des 
Corpus callosum unweit von der Seitenkammer liegen einige 
perivasculäre Gliahäufchen. 
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Die meningealen Veränderungen sind nicht gleichmäßig 
über die Hemisphären verteilt. Brücke und basale Teile sind 
oft auffallend verschont, auch die Häute des Kleinhirns betei-
ligen sich sehr wechselnd am Prozeß. 
Da die erwähnten Veränderungen sowohl bei den reinen 
Abb. 6. Subarachnoideale Blutung im Kleinhirnbrückenwinkel. Nisslbild. — 
Gruppe 3, Fall I. T., 9 Monate alter männlicher Säugling. Dauer der 
Erkrankung 21 Tage. Klinisch: Bild' der Encephalopathie mit vorherr-
schender Tonus- und Bewegungsstörung. 
Fällen (Gruppe 1), als auch bei terminaler oder leichterer Kom-
plikation (Gruppe 2 und 3) vorkommen, so läßt sich sagen, daß 
die terminale leichte Miterkrankung die Veränderungen der 
Hirnhäute nicht wesentlich beeinflußt. 
Das ganze histologische Bild könnte man im Sinne Mar-
chands als „entzündliches ödem" bezeichnen, da der Prozeß 
durch eine seröse Durchtränkung mit zeliigem Infiltrat aber 
ohne Leukocyten charakterisiert ist. Erst in der Gruppe 4, also 
bei den Fällen mit schwerer Mischinfektion trafen wir Zeichen 
einer eitrigen Meningitis. Doch fand sich auch in dieser Gruppe 
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ein Fall (V. M.), in welchem neben schweren toxischen Er-
scheinungen (Gefäßnekrose) die Gehirnhäute kaum nennens-
werte morphologische Veränderungen zeigten. 
Die Gefäßwände sind ganz selten infiltriert. Auch in Fäl-
len mit solchen Infiltraten sind diese pathologischen Erschein-
ungen sehr spärlich verteilt (Abb. 5). Da sie aber auch in einem 
Abb. 7. Subpiale Blutung, darunter ein keilförmiger hämorrhagischer 
Infarkt, welcher bis zu den untersten Schichten der TemporaLriode herun-
teweicht. Nisslbild. — Gruppe 3, Fall wie Abb. 6. 
reinen Fall (T. M.) bei einmonatiger Krankheitsdauer vorzu-
finden waren, so läßt sich sagen, daß mäßige entzündliche Ge-
fäßinfiltrate in das histologische Bild der subakuten Dysen-
terie wohl hineinpassen. 
Oft sehen wir toxische Gefäßveränderungen, Wandne-
krosen. In anderen Fällen findet man Proliferationserscheinun-
gen an den Kapillaren. Die enorme Hyperämie der Hirngefäße 
ist ein gewohntes Bild bei der Dysenterie. 
Bei den krankhaften Veränderungen der Gefäße mag es 
uns nicht überraschen, daß wir ziemlich oft Blutungen begeg-
nen. In einem Drittel der Fälle sehen wir meningeale Extra-
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vasate; subarachnoideale (Abb. 6) und subpiale (Abb. 7) Blu-
tungen gehören nicht zu den Seltenheiten. Im Parenohym sind 
oft perivaskuläre Blutaustritte (in 6 Fällen) zu sehen. Corticale, 
subcorticale Blutungen (Abb. 7 und 8) kommen in wechselnder 
Ausdehnung vor; doch sind Fälle mit solchen Blutungen sel-
tener. Ein Teil der Blutungen entstand erst terminal, oft ver-
Abb. 8. Subcorticale Blutung in einer Marklamelle des Kleinhirns. Nissl-
bild. — Gruppe 2, Fall K. Sz., 3 Wochen alter weiblicher Säugling. Kli-
nisch: Typ der Encephalopathie mit vorherrschender Bewußtseinsstörung. 
Hypotonie und Areflexie. Tod nach 5tägiger Dauer der Dysenterie. 
raten aber die vitalen Veränderungen in der Umgebung der 
Extravasate, daß es sich auch um ältere Blutungen handelt. 
Einer unserer Fälle aus der Gruppe 3 zeigte eine besondere 
Neigung zu Blutungen. 
(22) S. T., männl icher Säugl ing von 9 Monaten, Dauer der. Dysen-
terie 21 Tage. Bei der A u f n a h m e Bewußtseinstrübung, a l lgemeine 
Hypotonie, nach einigen Tagen Ste igerung des Muskel tonus in den 
Extensoren. S t r ab i smus convergens. Soporös. Aus dem Stuhl wur-
den Shiga-Rruse-Bazi l len gezüchtet. Zwei Tage vor dem Tode 
t ra ten i terat ive Bewegungen an der Stirn und den Lippen auf . 
Bald stellten eich Erbrechen, Bewußtlosigkeit ein m i t e rwei ter ten . 
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lichtstarren Pupillen. Tod durch Atemlähmung. Das klinische 
Bild entsprach demnach dem Typ der „Eneephalopathie" mit vor-
herrschender Tonus- und Bewegungsstörung (vergl. S. 45). Bei der 
Sektion fand man u. a eine schwere Colitis ulcerosa, polypöse 
Dysenterie, parenchymatöse Degeneration des Herzmuskels und 
eine beginnende katarrhalische Bronchopneumonie. Das Gehirn ist 
Abb. 9. Blutungsherde im rechten Futamen (oberes Bild R) sowie im 
Markkörper bzw. im oberen Pol des Nuclous dentatus der linken Klein-
hirnhemisphäre (unteres Bild L). — Gruppe 3, Fall wia Abb. 6. u. 7. 
hyperämisch, ödematös. In der rechten temporalen und parietalen 
Gegend breiten sich subarachnoideale Blutungen aus. An fronta-
len Schnittscheiben nach Formolfixierung (Abb. 9) fanden wir 
einen Blutungsherd im rechten Putamen und einen anderen in der 
linken Kleinhirnhälfte. Dieser letztere lag im Markkörper und 
nahm den oberen Teil des gezahnten Kerns ein. 
Bei der histologischen Untersuchung konnten wir eine 
schwere hämorrhagische Infiltration der Meningen nachweisen, 
die auf das ganze Zentralnervensystem ausgedehnt und auch an 
der Gehirnbasis, über dem Mittel- und Rautenhirn sehr ausgespro-
chen ist. Die Infiltration besteht aus Lymphocyten. Plasmazellen, 
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F ib rob la s t en und ro ten Blu tkörperchen . Suba rachno idea l e B lu tun -
gen s ind in großer Zahl v o r h a n d e n . S e h r deutl ich is t dies im Kle in-
h i rnb rückenwinke l zu sehen (Abb. 6). I m G y r u s temp. sup. l inke 
f a n d e n w i r e inen ke i l fö rmigen hämor rhag i s chen I n f a r k t , wel-
cher du rch einen nekro t i schen S a u m von der R indensubs t anz ab-
gegrenz t ist . I n der G e h i r n r i n d e sind kle inere }>erivaÄCuläre Blu-
t u n g e n v e r s t r e u t ; auch die W a n d des I I I . Ven t r ike l s ist n icht f r e i 
davon . I n der U m g e b u n g der schon makroskop i sch fes tges te l l t en 
Abb. 10. Eine mächtige Blutung füllt sämtliche Ventrikel, einige Cisternen 
sowie die basalen suharachnoidalen Bäume aus. — Gruppe 4, Fall V. M„ 
2 Monate alter weiblicher Säugling. Dauer dter Dysenterie 3 Tage. Typ der 
Encephalopathie. Zuerst eklamptische Krämpfe, danach Hypertonie 
sämtlicher Muskeln. — Paravertebrale Pneumonie beiderseits. 
Blu tungen , in den ora len Abschn i t t en des P u t a m e n s sowie im 
K l e i n h i r n f anden sich his tologische Zeichen des A b r a u m v o r g a n g e s 
in F o r m einer Gl i a reak t ion und pe r ivascu lä re r I n f i l t r a t i o n , beste-
hend aus Wanderze l len , die B l u t p i g m e n t en tha l ten , g l iogenen 
Körnchenzel len usw., die a l le beweisen, daß beide B lu tungen schon 
l änge re Zeit bes tanden. Die übr igen reak t ions losen E x t r a v a -
sa te in der Rinde sind k u r z vor dem Tode en t s t anden . 
Die W ä n d e der P r ä k a p i l l a r e n und Kap i l l a r en der Oblongata 
un t e rha lb d ^ Ven t r ike lbodens s ind verdickt . 
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Die. Veränderungen der ektoderinalen Elemente sind hoch-
g rad ig und ausgedehnt . Die Nervenzellen der Großhirnr inde zei-
gen den Typ der schweren • Ze l le rkrankung im Sinne Nissls. Viele 
Zellen wurden Opfer eines Schwundprozesses. Ischämische Zeller-
k rankung . Andere Neurone sind von Glia umklammer t , auch, echte 
Neuronophagien kommen vor. Die übr igen Segmente des Zentra l -
nervensystems sind auch nicht verschont. Auch die sonst resistenT 
ten Zellen der, motorischen Hi rnne rvenkerne sind e rk rank t . Die 
un te re Olive en thä l t teils akut , teils sklerotisch veränder te Neu-
ronen in großer Zahl.Die Purkin jeze l len des Kle inhi rns s ind noch 
verhä l tn i smäßig g u t erhal ten. Die E r k r a n k u n g der Glia besteht 
einersei ts in der Bi ldung von amöboiden Elementen, anderse i ts in 
der von Gliaknötchen., ; 
Der Fall wird also durch, zahlreiche Blutungen verschie-
dener Ausdehnung, Lokalisation ' und verschiedenen Alters, 
durch diffuse hämorrhagische; Meningitis sowie durch eine dif-
fuse und hochgradige Schädigung; der ektodermalen Elemente 
charakterisiert. Wenn auch die ganz frischen, kleineren Blut-
extra vasate wohl in der Agonie entstanden sein dürften, so kann 
.man. doch den'größten Teil der Blutungen mit den Zeichen des 
vitalen Abbauvorganges keineswegs; durch die terminale Bron-
chopneumonie oder die Agonie erklären; sie waren bedeutend 
früher da und sind ausschließlich eine Folge der Grund-
schädigung der toxischen Dysenterie. 
Bei unserer jüngsten Patientin fand sich in einer Markla-
melle des Kleinhirns * ein verhältnismäßig frisches Hämatom 
- (Abb. 8). 
(34) Der 3 Woche al te wëibliche Säugl ing K. Sz., (Gruppe 2) w a r 
5 Tage k rank . Kl inisch: al lgemeine Hypotonie, Aref lexie , Eklam-
psie. Bei der. Lumbalpunkt ion erhöhter - Liquordruck, Pândy-B. : 
posi t iv (Bild der „Encephalöpathie" mi t vorher rschender Bewußt-
seinsstörung). Sekt ionsbefund: Colitis cat. acu ta p a r t i m follicu-
lar is ulcerosa. Bronchopneumonia paraver tebra l i s ineip. 
Histologisch ließ sich eine Hyperämie der P i a feststellen. 
Das P iagewebe i s t gelockert, ödematös; in seinen Maschen liegen 
Fibroblasten, vereinzelte Lymphocyten und Plasmazel len. Die Inf i l -
t r a t i on ist im al lgemeinen ger inggradig ; doch meis tens oberhalb 
der Furchen s tä rker . I h r e In tens i t ä t wechselt von Stelle zu 
Stelle sehr. 
I n der Brückenhaube sehen wi r einige per ivasculäre Blut-
ext ravasate . Kapi l lä re Blu tungen fanden sich auch im Klein-
hirn , in-der. Binde wie im- Mark. Die auf d e r . Abb. 8 darges te l l te 
f r i sche Blu tung wird von einem beginnenden Abraumprozeß 
umsäumt . 
Die ektodermalen Veränderungen sind sehr d i f f u s und 
Schwer. " Die großen Pyramidenzel len der Großhirnr inde sind 
hochgradig e rkrankt , 'sie bieten das Bild der Ver f lüss igung . In 
den zerfal lenden Zellen erschëinen zahlreiche mi t Tölüidinbla 'u 
rötlich-violett metachromatisch, sich färbende Schollen. Auch die 
pro l i fe r ie r ten " Gliaelemente enthal ten ähnliche Degenerat ions-
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prödukt'e. Viele Nervenzellen der Brücke sind mit metachromati-
schen Schollen inkrustiert. Im verlängerten Mark zeigen die Zellen 
des dorsalen Vaguskerns und der unteren Olive das Bild der aku-
ten Erkrankung. Außerdem liegen -Zellschatten, Zellen mit meta-
chromatischen Schollen überall verstreut. In der unteren- Olive 
sowie im Burdachschen Kern fanden wir Zellen im Zustand der 
axonalen Reizung. Die gefundenen Veränderungen des meso- und 
ektodermalen Gewebes waren auch hier diffus verteilt, ohne an 
bestimmten Stellen besonders ausgeprägt zu sein. 
(35) Im Fall V. M., aus der Gruppe 4, in der die toxischen Er-
scheinungen im Vordergrund-standen, fand sich 'eine ausgedehnte 
Ventrikelblutung, welche außer den Hirnkammern auch die sub-
arachnoidealen Cisternen zum großen Teil ausfüllte (Abb. 10). In 
diesem Falle waren die weichen Hirnhäute, kaum'"verändert. Die 
Wand der Kapillaren' zeigte Degeneration und stellenweise Ne-
krose. Hochgradige-Schädigung, sämtlicher ektodermaler Elemente. 
Die krankhaften Veränderungen des nervösen'Parenehyms 
sind selbstverständlich auch nicht spezifisch. Herdförmige Aus-
fälle, welche wir auf Grund der Tierversuche Lotmars erwartet 
haben, fanden wir nicht. Die Erkrankung der-'Nervenzellen ist 
•ziemlich diffus und besteht, wie bei anderen' infektiösen Ge-
hirnerkrankungen, teils in den „akuten", teils in den „schwe-
ren" Veränderungen der Nervenzellen im Sirine Nissls. Ver-
flüssigungsphänomene, Väkuolisatiori der Zellen mit Ringel-
chenbildung usw. finden sich überall. In einem Drittel der Fälle 
der Gruppen 1—3 . waren die Nervenzellen" bei der Nisslfärbung 
mit metachromatischen'Körnchen besät (Abb. 11). Es fanden sich 
auch perivasculäre Anhäufungen dieser Degenerationsprodukte. ' 
Wenn auch in den oben mitgeteilten Befunden 'die Veränderun-
gen des nervösen Gewebes schon geschildert wurden, so möchten 
wir noch einen reinen Fall der Gruppe 1 kurz mitteilen: 
(36) B. M., männlicher Säugling, 3 Monate alt. Manifeste Er-
krankung 3 Tage. Klinisch: Eklampsie, beiderseits Fußklonus (Typ 
der „Encephalopathie"). Sektionsbefund: Dysenteria follicularis et 
ulcerosa. Oedema cerebri. — Histologisch fand sich ein diffuses 
entzündliches ödem der Meningen. Hyperämie. Diapedese im Cau-
datum. Blutungen in der Wand des III. Ventrikels. Wandver-
dickung der "Gefäße der- Großhirnrinde. Die Nervenzellen sind 
durchweg akut erkrankt, viele der tigrolytisch veränderten ge-
schwollenen Zellen enthalten die charakteristischen blauen Ringel-
chen. Andere, sind vakuolisiert. Manche Zellen enthalten metachro-
matische Schollen. Zellschatten. Im Kleinhirn sind viele dislozierte 
Purkinjezellen zu sehen. Die Kerne der Zellen der "Lamina gän-
glionaris .sind pyknotisch. Im Nucleus dentatus sowie in der un-
teren Olive finden sich neben anderweitigen Zellerkrankungen 
geschwollene Zellen mit convexen Konturen und seitlich -verlager-
tem Kern: axonale Reizung (Nissl). 
Die Makroglia zeigt oft amöboide Degenerationsformen. 
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In einigen Fällen war eine geringe Vermehrung aller Gliaarten 
zu beobachten. 
Wollen wir einen Überblick über unser gesamtes unter-
suchtes Material bieten, so läßt sich folgendes sagen. 
Die Erkrankung der ektodermalen Elemente ist eine kon-
stante pathologische Erscheinung bei deT Dysenterie. Ihre Aus-
Abb. 11. Metachromatische Kugeln in den „verflüssigten" Pyramiden-
zellen mit pyknotisehem Kern. Occipitiale Hirnrinde. Toluidinblaufär-
bung. — Gruppe 3, Fall wie Abb. 3. 
dehnung ist aber von Fall zu Fall wechselnd. Am stärksten ist 
die Großhirnrinde befallen. Hier ist der Prozeß diffus ohne 
Bevorzugung besonderer Schichten und ohne Bildung von um-
schriebenen Lichtungen, die wir bei gefäßbedingten Rinden-
erkrankungen zu sehen gewohnt sind. Ihr folgen die Kleinhirn-
rinde, die untere Olive sowie die Zellen des Strio-Pallidums. 
Am widerstandsfähigsten sind noch die motorischen Nerven-
zellen der Brücke und der Medulla oblongata. Die Veränderun-
gen des ektodermalen Gewebes stehen in keinem Verhältnis zu 
den meningealen. Man ist oft erstaunt zu sehen, daß bei starker 
entzündlicher Reaktion der Meningen die Nervenzellen verhält-
m 
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ni'smäßig wenig erkrankt sind. Noch öfters kommt es aber vor, 
daß bei geringer Hirnhaut Veränderung eine diffuse und ziem-
lich schwere Erkrankung des ektodermalen Gewebes vorliegt 
(18 Fälle). 
Wie wir schon oben angedeutet haben, lassen sich die hier 
geschilderten Veränderungen auf die Grunderkrankung zu-
rückführen. In der Gruppe 4 hat die komplizierende Miter-
krankung das Bild insofern modifiziert, als in einigen Fällen 
eine, eitrige Meningitis nachweisbar war. Die Erkrankung des 
Parenchyms wich aber vom gewohnten Bild der übrigen drei 
Gruppen trotzdem nicht wesentlich ab, wie auch zu erwar-
ten war. 
Einleitend sagten wir, daß wir von einer systematischen 
Aufarbeitung eines ziemlich reichen Materials Aufschlüsse 
erwarteten, die die beobachteten neurologischen und psychischen 
Symptome zu erklären geeignet sind. Ein nennenswerter Be-
fund ist jedenfalls, daß in jedem einzelnen Falle pathologische 
Veränderungen sowohl des Ektoderms als auch der mesoder-
malen Elemente vorlagen. Diese können im allgemeinen die 
Symptome der meningealen Affektion sowie die encephalitis-
artigen Krankheitsbilder erklären: Auch die Fälle mit mehr 
voluminösen Blutungen lassen gewisse lokalisatorische Schlüsse 
zu. Im Falle I. T., (Gruppe 3) konnten wir z. B. die iterativen 
Bewegungen im Gesicht 3 Tage vor dem Tode mit dem Denta-
tusherd des Kleinhirns in Beziehung bringen. Die gleichzeitige 
Slriatumblutung kann aber auch extrapyramidale', hyperkine-
tische Bewegungsstörungen hervorrufen. Die kurze Beobaoh-
tungsdauer der Phänomene, sowie der bunte Wechsel des Mus-
keltonus vor dem Auftreten der erwähnten Hyperkinese mahnt 
aber zur Vorsicht, umsomehr als die Blutungen wahrscheinlich 
länger als 3 Tage bestanden (s. Abb. 6, 7 u. 9). 
Im Falle V. M., (Gruppe 4) ist das Auftreten der Decere-
brat'ionserscheinungen mit der ausgedehnten Ventrikelblutung 
(Abb. 10) zu erklären. 
In der weitaus größten Zahl der Fälle waren die gefunde-
nen pathologischen Veränderungen diffus verteilt, so daß der 
anatomische Befund keinen Anhaltspunkt für die Erklärung 
der neurologischen Symptome bot. Bei dem ziemlich wechseln-
den neurologischen Status kann man daran denken, daß die 
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Funktionsstörungen gefäßbedingt sind und auf einer funk-
tionellen Kreislaufstörung beruhen. 
Die Veränderungen der weichen Hüllen verdienen noch 
eine kurze Besprechung. Wie schon erwähnt, entspricht das 
Bild einem entzündlichen Ödem der Häute. Marchand benutzt 
diese Bezeichnung „für die im Anfangsstadium jeder akuten 
Entzündung im Bindegewebe auftretende seröse Durchtränkung, 
die im späteren Verlauf in ein Exsudat von ganz anderer 
Beschaffenheit übergehen kann" (Hergesell). Doch findet man 
ein ähnliches Bild auch bei verschiedenen toxischen, infektiösen 
Krankheiten, Stauungszuständen, ohne daß klinisch eine Me-
ningitis zu diagnostizieren wäre, wie dies von Her gesell fest-
gestellt wird. In den Fällen des genannten Autors war die Be-
nommenheit oder Bewußtlosigkeit ohne meningitische Zeichen 
das einzige, aber uncharakteristische Symptom. Die Möglich-
keit, daß die Inanition und der • Wasserverlust eine pathologi-
sche Bedeutung haben, muß im Auge behalten Wiarden, selbst, 
wenn man ihnen — wie es im klinischen Teil geschildert wurde 
— mit allen verfügbaren Mitteln therapeutisch vorzubeugen 
versucht. Doch sind auch andere Erklärungsmöglichkeiten zu 
erwägen. 
' Bei der Untersuchung der Gehirnhäute wiederholte sich 
der Befund, daß die Häute oberhalb der Furchen immer stärker 
verändert waren als oberhalb der Windungen. Dieses Verhal-
ten könnte man darauf zurückführen, daß der Liquor der Dys-
enteriekranken toxische Substanzen enthält, wie wir im klini-
schen Teil erfuhren. Es mag sein, daß die von Kramdr und 
Blazsö nachgewiesene diuresehemmende und blutdrucksteigern-
de Substanz* welche niit dem Dysenterietoxin keinesfalls iden-
tisch ist, diesen Reizzustand der Meningen herbeiführt. Viel-
leicht ist so zu erklären, daß die vom Liquor reichlich umspül-
ten Teile der Hüllen stärker erkranken als jene, die weniger 
stark benetzt sind. In vielen Fällen sehen wir eine umschrie-
bene Auflösung des Ependymbelages der Ventrikelwände in 
eine detritusartige Masse, sowie Degeneration des Plexusepi-
thels. Auch diese letzte Erscheinung mag auf die toxische 
Eigenschaft des Liquors hinweisen. Allerdings dürfen wir auch 
nicht vergessen, daß diese auch als postmortale, autolytische 
Veränderungen vorkommen können. 
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Das entzündliche Ödem der Häute kann aber ein Hinder-
nis für die Liquorresorption sein dadurch, daß am Prozeß auch 
die Meningocyten der Pacchionischen Granulationen beteiligt 
sind. Der verhinderte Abfluß des Liquors verursacht leicht Er-
scheinungen des Meningismus, wie es gerade im Kindesalter so 
oft vorkommt. Diese Erklärung findet ihre Stütze im Liquor-
befund jener Fälle, in denen ein erhöhter Druck ohne 
Eiweiß- oder Zellvermehrung beobachtet wurde. 
In einer Hinsicht sind noch unsere Befunde sehr- lehrreich 
sowohl für den Anatomen, als auch für den Kliniker. Alle die 
geschilderten ekto- und mesodermalen Veränderungen scheinen 
reversibel zu sein, mit Ausnahme der die Gewebsdestruktion 
herbeiführenden Blutungsherde, besonders, wenn sie' größer 
sind. Nur so ist die von mehreren Verfassern beobachtete und 
bezeugte weitgehende Restitution von den Folgen der Dys-
enterie trotz ziemlich ausgesprochener nervöser Störungen zu 
verstehen (Vgl. S. 54). 
Aus allerdem erhellt, daß wir auf Grund des anatomischen 
Befundes nicht berechtigt sind, bei der unkomplizierten nervösen 
Ruhr von einer Meningitis zu sprechen. Das gefundene entzünd-
liche Ödem der Häute läßt sich — wie schon oben erwähnt — 
mit dem klinischen Bild des sog. „Meningismus" in Einklang 
bringen. 
Die mehr oder minder ausgeprägten pathologischen Ver-
änderungen des ektodermalen Gewebes sind, wie aus unserer 
Schilderung hervorgeht, degenerativer Natur ohne Zeichen 
einer echten Entzündung. Dieser allem Anschein nach weitge-
hend reversible Vorgang darf nicht mit der klinisch-anatomi-
schen Bezeichung „Encephalitis" belegt werden. Wollten wir 
dies auch in der Benennung des klinischen Bildes zum Aus-
druck bringen, so dürfen wir nur von einer „Encephalose" spre-
chen. Für die Fälle, die klinisch das Bild einer Meningoen-
cephalitis nachahmen, dürfte auch die vorsichtige Ausdrucks-
weise Groers „Meningoencephalismus" verwendet werden. 
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